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1. Введение
В течение последних 15-20 лет «Рекомендации» 

по диагностике и лечению больных ИMпST ЭКГ не 
переиздавались. Вместе с тем, за эти годы многое 
изменилось как в диагностике и критериях ИМ, так 
и в его лечении. Достаточно указать, что в период 
появления предыдущих рекомендаций отсутство-
вали сами термины «ИMпST» и «ОКС». Концеп-
ция восстановления коронарного кровотока как 
основы лечения ИМ принципиально изменила 
подходы к организации лечебных мероприятий. 
Время убедительно подтвердило оправданность 
и необходимость основывать рекомендации для 
практического здравоохранения на результатах, 
полученных методами доказательной медицины.

Рекомендации по диагностике и лечению боль-
ных ИMпST соответствуют общим позициям, из-
ложенным в аналогичных документах, принятых 
международным кардиологическим сообществом, 
и отражают оптимальный по современным пред-
ставлениям алгоритм лечения таких больных. 
Они рассчитаны на то, что лечение проходит в 
соответствующих условиях при правильно органи 
-зованной и эффективной медицинской помощи 
на догоспитальном этапе и продолжается в спе-
циализированном стационаре. При этом лечение 
на догоспитальном и госпитальном этапах пред-
ставляет собой единый, согласованный процесс, 
основывающийся на общих подходах к вопросам 
диагностики, лечения, и, что особенно важно, ме-
дицинской тактики. В реальной жизни эти условия 
не всегда могут быть соблюдены полностью. Тем 
не менее, следует использовать все возможности 
для того, чтобы они максимально соответствовали 
«Рекомендациям», т. к. только тогда можно рас-
считывать на оптимальный результат.

2. Терминология
Термин «ОКС» используют для обозначения 

обострения ИБС. Этим термином объединяют 
такие клинические состояния, как ИМ, включая 
HeQ-ИМ, мелкоочаговый, микро-ИМ и т. д., и 
нестабильную стенокардию. Эксперты ВНОК при-
няли следующее определение ОКС и нестабильной 
стенокардии (2001г.): «ОКС — термин, обознача-
ющий любую группу клинических признаков или 
симптомов, позволяющих подозревать ОИМ или 
нестабильную стенокардию. Включает в себя по-
нятия ОИМ, ИMпST, ИМ без подъема сегмента 
ST ЭКГ, ИМ, диагностированный по изменениям 
ферментов, по другим биомаркерам, по поздним 
ЭКГ признакам, и нестабильную стенокардию».

Термин «ОКС» был введен в клиническую 
практику, когда выяснилось, что вопрос о при-
менении некоторых активных методов лечения, 
в частности ТЛТ, должен решаться быстро, не-
редко до окончательного диагноза ИМ. Тогда же 
было установлено, что характер необходимого 
экстренного вмешательства определяется поло-
жением сегмента ST относительно изоэлектри-
ческой линии на ЭКГ — при смещении сегмента 
ST вверх (подъеме ST) эффективна и, соответс-
твенно, показана, ТЛТ. При отсутствии подъема 
ST эта терапия неэффективна. Если у больного 
с явным обострением ИБС от наличия или от-
сутствия подъема ST зависит выбор основного 
метода лечения, то с практической точки зрения 
стало целесообразным при первом контакте вра-
ча с больным, у которого имеется подозрение на 
развитие ОКС, применение следующих диагнос-
тических терминов (выделение следующих форм 
ОКС): «OKCnST» и «OKC6nST».

Подъем сегмента ST — как правило, следствие 
трансмуральной ишемии миокарда и возникает 
при наличии полной окклюзии одной из магист-
ральных КА. Другие изменения конечной части 
желудочкового комплекса (депрессия ST, измене-
ния зубца Т) обычно наблюдаются при '-^»««чайок-
кдкшшКАпристе-ночным тромбом.

OKCпST и OKCбпST
OKCnST диагностируется у больных с анги-

нозным приступом или другими неприятными 
ощущениями (дискомфортом) в грудной клетке 
и стойким подъемом сегмента ST или «новой» 
(впервые возникшей или предположительно впер-
вые возникшей) блокадой ЛНПГ на ЭКГ. Стойкий 
подъем сегмента ST (сохраняющийся не <20 мин) 
отражает наличие острой полной тромботичес-
кой окклюзии КА.

Целью лечения в данной ситуации является 
быстрое, максимально полное и стойкое восста-
новление просвета сосуда, а также перфузии ми-
окарда в соответствующей области. Для этого 
используются тромболитические агенты или ТБА 
при отсутствии противопоказаний и наличии тех-
нических возможностей.

Как правило, у больных, у которых заболевание 
начинается как OKCnST, позже появляются при-
знаки некроза миокарда — повышение уровней 
биомаркеров и изменения ЭКГ, обычно зубца Q.

Появление признаков некроза означает, что у 
больного развился ИМ. Термин «ИМ» отражает 
гибель (некроз) клеток сердечной мышцы (кар-
диомиоцитов) в результате ишемии. ИМ диагнос-
тируется тогда, когда при наличии клинических 
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признаков ишемии миокарда в крови повышаются 
уровни биомаркеров некроза. Предпочтительно 
определение сердечных тропонинов I и Τ из-за их 
высокой специфичности и чувствительности.

OKC6nST. Это больные с ангинозным присту-
пом и изменениями на ЭКГ, свидетельствующи-
ми об острой ишемии миокарда, но без подъема 
сегмента ST. У них может отмечаться стойкая или 
преходящая депрессия ST, инверсия, сглаженность 
или псевдонормализация зубцов Т. ЭКГ при пос-
туплении бывает и нормальной. Во многих случаях 
обнаруживается неокклюзирующий (пристеноч-
ный) тромбоз КА. В дальнейшем у части больных, 
у которых заболевание начинается как OKC6nST, 
появляются признаки некроза миокарда, обус-
ловленные эмбо-лиями мелких сосудов миокарда 
частицами коронарного тромба и материалом из 
разорвавшейся АБ. Однако зубец Q на ЭКГ появ-
ляется редко, и развившееся состояние обознача-
ют как «ИМ без подъема сегмента ST».

Стратегия ведения таких больных заключается 
в устранении ишемии и симптомов, наблюдении с 
повторной регистрацией ЭКГ и определением мар-
керов некроза миокарда: сердечных тропонинов и/
или MB фракции КФК. В лечении таких больных 
тромболитические агенты неэффективны и не ис-
пользуются. Лечебная тактика зависит от степени 
риска, обусловленной тяжестью состояния и про-
гнозом больного.

О соотношении диагностических
терминов «ОКС» и «ИМ»
Термин «ОКС» используется, когда диагности-

ческая информация еще недостаточна для окон-
чательного суждения о наличии или отсутствии 
очагов некроза

в миокарде. У больного с клинической карти-
ной, заставляющей подозревать развитие ОКС, 
лечебная тактика зависит от обнаруженных изме-
нений ЭКГ — при смещениях сегмента ST вверх 
от изоэлек-трической линии показано экстренное 
вмешательство, направленное на восстановление 
кровотока по закупоренному (окклюзированному) 
сосуду — введение тромболитических средств или 
экстренная ТБА (реже — операция КШ).

Соответственно, ОКС — это рабочий диагноз 
в первые часы и сутки заболевания, тогда как по-
нятия «ИМ» и «нестабильная стенокардия» (ОКС, 
не закончившийся появлением признаков некроза 
миокарда) сохраняются для использования при 
формулировании окончательного диагноза. При-
чем ИМ в зависимости от ЭКГ картины, пиковой 
активности ферментов, или/и данных методов, 
регистрирующих движения стенки сердца, может-
быть крупноочаговым, мелкоочаговым, Q-ИМ, 
HeQ-ИМ и т. д.

Если признаки некроза миокарда обнаруживают 
у больного, у которого на начальных ЭКГ отмече-
ны подъемы сегмента ST, это состояние обознача-
ют как ИMпST.

Соотношение между ЭКГ
и патомор-фологией ОКС
OKCnST и OKC6nST ЭКГ могут закончиться без 

развития очагов некроза миокарда, с развитием 
очагов некроза, но без формирования в последую-
щем патологических зубцов Q на ЭКГ и с форми-
рованием зубцов Q. При ИМ с глубокими зубцами 
Q, особенно при формировании зубцов QS, некроз 
обычно носит трансмуральный характер, захваты-
вая на определенном участке всю толщу стенки ЛЖ. 
При ИМ без образования патологического зубца 
Q чаще находят поражение субэндокардиальных 
слоев стенки сердца. Обычно некроз при Q-ИМ 
имеет больший размер, чем при HeQ-ИМ. В связи 
с этим HeQ-ИМ иногда трактуют как «мелкооча-
говый», а Q-ИМ как «крупноочаговый». Однако 
при патомор-фологическом исследовании размер 
некроза при HeQ-ИМ может оказаться сравнимым 
по размерам с Q-ИМ. Четких морфологических 
различий по размерам между»мелкоочаговым» и 
«крупноочаговым» ИМ не установлено. Согласи-
тельный документ, принятый рядом международ-
ных кардиологических сообществ в 2007г., пред-
лагает более детализированное разделение ИМ по 
размеру: микроскопический ИМ, малый ИМ (<10% 
миокарда ЛЖ), ИМ средних размеров (10-30% ми-
окарда ЛЖ) и большой ИМ (>30% миокарда ЛЖ). В 
клинических условиях такая детализация в насто-
ящее время малореалистична.

OKCnST ЭКГ чаще заканчивается появлением 
зубцов Q, чем OKC6nST, особенно при естествен-
ном течении заболевания.

Таким образом, ОКС по своим ЭКГ характерис-
тикам и морфологическим исходам весьма разно-
образен. Изменения ЭКГ на начальном этапе не 
предопределяют окончательный диагноз. Однако 
они позволяют ответить на принципиально важ-
ный вопрос: показана ли в данном случае ТЛТ?

3. Некоторые звенья 
патогенеза OKCпST 
(ИMпST)

OKCnST ЭКГ — как правило, следствие окклю-
зирующего тромбоза КА. Тромб возникает чаще 
всего на месте разрыва так называемой ранимой 
(нестабильной) АБ с большим липидным ядром, 
богатой воспалительными элементами и истон-
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ченной покрышкой, однако возможно образова-
ние окклюзирующего тромба и на дефекте эндо-
телия (эрозии) КАнад АБ. В большинстве случаев 
окклюзия развивается в месте гемодинамически 
незначимого стеноза КА.

В КА больных с ОКС обычно находят несколько 
ранимых АБ, в т.ч. имеющих надрывы. Из-за вы-
сокого риска возникновения повторных окклюзии 
КА при лечении этих больных локальные воздейс-
твия в области АБ, обусловившей развитие клини-
ческой картины ОКС, должны комбинироваться с 
общими лечебными мероприятиями, направлен-
ными на снижение вероятности тромбоза.

Тромб может быть источником эмболии в дис-
тальное сосудистое русло сердца. Эмболизация 
микрососудов миокарда сама по себе может при-
водить к образованию мелких очагов некроза. 
Кроме того, мелкие эмболы препятствуют восста-
новлению кровоснабжения миокарда (репер-фу-
зии) после устранения окклюзии крупной КА.

Патоморфологически ИМ делят на три периода: 
ОИМ, заживающий (рубцующийся) ИМ и заруб-
цевавшийся ИМ. Острый период характеризуется 
наличием полиморфноядерных лейкоцитов. В пер-
вые 6 ч заболевания этих клеток может быть мало, 
или они полностью отсутствуют. Наличие моно-
нуклеарных клеток и фибробластов характерно 
для периода рубцевания. И, наконец, заживший 
ИМ — это рубцовая ткань без клеточной инфиль-
трации. В среднем заживление (рубцевание) ИМ 
наступает через 5-6 недель.

Следствием ИМ является процесс ремоделиро-
вания сердца. Образование очага некроза в мио-
карде сопровождается изменение размера, формы 
и толщины стенки ЛЖ, а сохранившийся миокард 
испытывает повышенную нагрузку и подвергает-
ся гипертрофии. Насосная функция изменившего 
форму ЛЖ ухудшается, и это способствует разви-
тию СН. Наиболее выраженная форма ремодели-
рования ЛЖ при обширных ИМ связана с образо-
ванием аневризмы стенки ЛЖ.

В последнее время предложено различать и дру-
гие типы ИМ, отличающиеся механизмами разви-
тия (Приложение 1).

4. Клиническая картина
Периодика ИМ. На основании клинических, 

морфологических и других признаков согласитель-
ный документ, принятый рядом международных 
кардиологических сообществ в 2007г., предлагает 
разделить течение ИМ на несколько периодов:
• развивающийся ИМ — от 0 до 6 часов;
• ОИМ — от 6 часов до 7 суток;

• заживающий (рубцующийся) ИМ — от 7 до 28 
суток;

• заживший ИМ — начиная с 29 суток. Относи-
тельность такого деления очевидна, однако оно 
может оказаться полезным для статистических и 
исследовательских целей.

4.1. Предынфарктный период. 
Нестабильная стенокардия

ИMпST нередко развивается как внезапная ка-
тастрофа без продромальных симптомов. Вместе 
с тем тщательный расспрос позволяет установить, 
что за несколько дней и даже недель более чем у по-
ловины больных наблюдаются симптомы, которые 
ретроспективно могут быть расценены как призна-
ки появления или обострения коронарной недоста-
точности. Нередко их серьезность недооценивается 
больным, и он не обращается за медицинской помо-
щью. Но не менее 30% этих больных приходят к вра-
чу с соответствующими жалобами, и они во многих 
случаях интерпретируются неправильно.

Как правило, речь идет о стенокардии, кото-
рая в период, предшествующий развитию ИМ, 
нередко изменяет свой характер: приступы могут 
учащаться (иногда они следуют с интервалом в не-
сколько минут), становиться более интенсивны-
ми, изменять или расширять область иррадиации, 
появляться при меньшей нагрузке. К стенокардии 
напряжения нередко присоединяется стенокар-
дия покоя, в т.ч. ее ночные приступы. Особенно 
неблагоприятны прогностически затяжные (10-15 
и более мин) ангинозные приступы, сопровож-
дающиеся выраженной вегетативной реакцией, 
нарастанием признаков СН, аритмиями. Такая 
форма стенокардии называется «нестабильной». 
К нестабильной относят и впервые появившуюся, 
особенно усугубляющуюся по своим клиническим 
проявлениям стенокардию (условно в течение пер-
вых 4 недель), а также раннюю постинфарктную 
стенокардию. Изменения ЭКГ — частый, но не 
обязательный признак нестабильной стенокардии. 
Вместе с тем, стенокардия, сопровождающаяся из-
менениями на ЭКГ: депрессией сегмента ST, крат-
ковременной элевацией сегмента ST, изменениями 
полярности — обычно инверсией — зубцов Т, име-
ет худший прогноз.

В ряде случаев продромальный период ИМ про-
является неспецифическими для коронарной не-
достаточности симптомами: повышенной утомля-
емостью, общей слабостью и т. п. Интерпретация 
такой клинической картины особенно затрудни-
тельна, и истинная ее причина может быть запо-
дозрена после регистрации ЭКГ.
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«Нестабильная стенокардия» и «предынфарк-
тное состояние» — не синонимы, хотя нестабиль-
ная стенокардия важна именно как возможный 
предвестник ИМ: при естественном течении за-
болевания или неадекватном его лечении у 15-20% 
больных этой группы ИМ развивается в течение 
ближайших 4-6 недель.

Нестабильная стенокардия, особенно наиболее 
тяжелые и прогностически неблагоприятные ее 
формы, требует безотлагательного начала лечения 
и немедленной госпитализации.

4.2. Классический (типичный) 
вариант ИMпST

Классическое начало ИМпБТ характеризуется 
появлением ангинозного приступа, встречаясь в 
70-80% случаев. По характеру боль сходна с таковой 
при приступе стенокардии, но отличается по силе 
и продолжительности. В большинстве случаев она 
полностью не купируется приемом нитроглице-
рина, а иногда и повторными инъекциями нарко-
тических анальгетиков. Интенсивность болевого 
синдромаприИМпЗТможетбытьразлич-ной — от 
незначительной до невыносимой. Характер болевых 
ощущений разнообразен: сжимающий, давящий, 
жгучий. Наиболее типично чувство сжатия или дав-
ления за грудиной. Может наблюдаться иррадиация 
боли в левую руку, левое плечо, горло, нижнюю че-
люсть, эпигастрий и т. д. Иногда больные предъяв-
ляют жалобы на атипичные боли только в области 
иррадиации, например, в левой руке. При ИMпST 
боль может носить волнообразный характер и про-
должается от 20 мин до нескольких часов.

Болевой синдром часто сопровождается чувс-
твом страха («страх смерти»), возбуждением, бес-
покойством, а также вегетативными нарушениями, 
например, повышенным потоотделением.

Крайне важно знать время начала ИМ, за кото-
рое принимают появление наиболее интенсивного 
болевого приступа. От. этого зависит выбор так-
тики лечения.

4.3. Атипичные формы ИМпSТ

Астматический вариант чаще развивается при 
повторном ИМ. Он обычно встречается у больных 
пожилого и старческого возраста, особенно на 
фоне предшествующей ХСН. При этом ангиноз-
ные боли могут быть не очень интенсивными или 
вовсе отсутствовать, и приступ сердечной астмы 
или отек легких являются первым и единствен-
ным клиническим симптомом ИМ. Этот вариант 

характеризуется быстрым развитием клиники ос-
трой левоже-лудочковой недостаточности. В ряде 
случаев в процесс вовлекаются сосочковые мыш-
цы, что обусловливает возникновение митральной 
регургитации вследствие относительной недоста-
точности митрального клапана.

Абдоминальный вариант заболевания чаще на-
блюдается при диафрагмальном ИМ. Для него ха-
рактерны боль в верхней части живота, диспепси-
ческие явления — тошнота, рвота, метеоризм, а в 
ряде случаев парез желудочно-кишечного тракта. 
При пальпации живота может иметь место напря-
жение брюшной стенки. При абдоминальной фор-
ме ИМ клиническая картина напоминает острое 
заболевание пищеварительного тракта. Непра-
вильно поставленный диагноз бывает причиной 
ошибочной лечебной тактики. Известны случаи, 
когда таким больным делают промывание желудка 
и даже производят оперативное вмешательство. 
Поэтому у каждого больного с

подозрением на «острый живот» необходимо 
зарегистрировать ЭКГ.

Об аритмическом варианте говорят в тех случа-
ях, когда в клинической картине преобладают нару-
шения ритма и проводимости — пароксизмы супра-
вентрикулярной либо ЖТ, полная АВ блокада. При 
аритмической форме ИМ болевой синдром может 
отсутствовать или может быть выражен незначи-
тельно. Если же тяжелые нарушения ритма возни-
кают на фоне типичного ангинозного приступа или 
одновременно с ним, говорят не об атипичной фор-
ме ИМ, а его осложненном течении, хотя условность 
такого деления очевидна. Некоторые формы нару-
шения ритма затрудняют ЭКГ диагностику ИМ.

Цереброваскулярный вариант наиболее часто 
встречается у пациентов пожилого возраста с ис-
ходно стенозированными экстракраниальными и 
внутричерепными артериями, нередко с наруше-
ниями мозгового кровообращения в прошлом. Он 
может проявляться обмороком, головокружением, 
тошнотой, рвотой, иногда признаками преходяще-
го нарушения мозгового кровообращения, а порой 
носить характер тяжелого инсульта.

Ишемия мозга развивается у пациентов как ре-
зультат снижения минутного объема сердца из-за 
поражения ЛЖ или сопутствующих нарушений 
ритма и проводимости. В последнем случае она 
может носить характер приступов Морга-ньи-
Эдамса-Стокса.

В некоторых случаях тяжелые ишеми-ческие 
инсульты развиваются вследствие ТЭ мозговых 
сосудов из-за фрагментации тромба в ЛЖ, обра-
зовавшегося вследствие обширного ИМ. В подоб-
ных случаях, по-видимому, правильнее говорить 
об осложнении ИМ, а не о клиническом варианте 
его дебюта.
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Особая глава — геморрагические инсульты при 
ИМ, которые наблюдаются у 0,8-1,5% больн ых, 
чаще всего носят ятрогенный характер и являются 
следствием мощной, плохо контролируемой анти-
тром-ботической терапии.

Малосимптомная (безболевая) форма ИМ на-
блюдается часто: по некоторым данным в 25% всех 
случаев ИМ он оказывается неожиданной находкой 
на аутопсии у умерших от других причин. В некото-
рых из них, по-видимому, речь идет о случаях ИМ, 
произошедших в условиях, когда соответствующее 
медицинское обследование было невозможно, а впос-
ледствии больные забывали об этих эпизодах или по 
каким-то иным причинам не обращались к врачу.

Однако у существенной части больных сим-
птомы ИМ, в т.ч. болевой синдром, могут быть 
настолько слабо выраженными, что практически 
незаметно проходят для больного. Такой вариант 
начала ИМ чаще наблюдается при СД, у женщин, 
у лиц пожилого возраста, после перенесенного на-
рушения мозгового кровообращения. В некоторых 
случаях со стертой клиникой протекают периопе-
рационные ИМ и ИМ, развивающийся у психичес-
ки больных.

Атипичные и малосимптомные варианты де-
бюта ИМ приводят к диагностическим ошибкам и 
являются частой причиной задержки начала адек-
ватного лечения. Летальность в этой группе боль-
ных значительно выше, чем среди лиц с типичной 
картиной заболевания. Поэтому особенно важно 
своевременно и тщательно обследовать на пред-
мет ОКС тот контингент, где вероятность атипич-
ного начала ИМ особенно велика.

5. Диагностика ИMпST

5.1. Анамнез

При сборе анамнеза у больных И MnST необхо-
димо выяснить наличие ИБС (ранее перенесенный 
ИМ, стенокардия напряжения или покоя), а также 
ФР ИБС и ИМ (атеросклероз других сосудистых 
областей, АГ, курение, СД, ожирение и др.).

Следует расспросить больного или родственни-
ков о периоде, непосредственно предшествующем 
развитию ИМ (продромальном периоде), а также 
о факторах, спровоцировавших развитие настоя-
щего заболевания: чрезмерная ФН, психоэмоцио-
нальное напряжение, инфекции и т. п.

Важна информация о ССЗ ближайших (кров-
ных) родственников. Раннее проявление атероск-
лероза или ИБС у родителей делают диагноз ИБС 
более вероятным.

5.2. Физикальное исследование

Физикальное исследование в остром периоде-
ИМ редко позволяет найти симптомы, специфич-
ные для этого заболевания.

Шум трения перикарда или необычная звуковая 
картина, иногда наблюдающиеся при аневризме 
сердца, обычно появляются позже первых часов 
болезни, когда особенно важно суждение о диа-
гнозе для выбора правильной тактики лечения.

Значительно более существенные данные фи-
зикальное исследование дает для оценки фун-
кционального состояния сердечно-сосудистой 
системы.

Кожные покровы могут быть бледны и повы-
шенной влажности, особенно на высоте ангиноз-
ного приступа, слизистые умеренно цианотичны. 
Более выраженный цианоз, потливость и сниже-
ние кожной температуры, особенно кистей и стоп, 
наблюдаются при острой СИ.

Важная информация может быть получена при 
оценке кровенаполнения яремных вен: напряжен-
ные, сильно контурирующиеся вены свидетельс-
твуют о повышенном давлении в правом предсер-
дии. Наоборот, спавшиеся вены характерны для 
относительной гиповолемии. Существенную ин-
формацию дает оценка пульсации вен шеи.

Иногда, в частности, при обширном пораже-
нии передней локализации, пальпация и даже 
осмотр позволяют определить прекардиальную 
пульсацию, которая является следствием ишемии 
и нарушения локальной сократительной функции 
соответствующей области ЛЖ. Ее появление не 
обязательно означает развитие острой аневризмы. 
Она может со временем (и довольно быстро) ис-
чезнуть при восстановлении сократительной спо-
собности миокарда, например, на фоне реперфузии 
этой области. Расширение перкуторных границ 
сердца как следствие ремоделирования ЛЖ может 
наблюдаться позже, через 1-2 суток и более.

Аускультативная картина при развивающем-
ся неосложненном ИМ малоспецифична. Часто 
отмечаемое понижение звучности тонов сердца 
— более характерная находка после первых суток 
заболевания, также как и шум трения перикарда. 
Нередко выслушивается систолический шум как 
проявление митральной регургитации. В некото-
рых случаях он весьма груб. Внезапное развитие 
систолического шума у больного ИМ, особенно 
сопровождающегося прогрессирующей СН — 
важный признак внутренних разрывов сердца или 
ишемического поражения сосочковой мышцы. 
Частая аускультативная находка, особенно при об-
ширных ИМ, протодиастолический ритм галопа, 
свидетельствующий о существенном нарушении 
функциональной способности ЛЖ.
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Для острого периода ИМ, особенно на фоне 
продолжающегося ангинозного приступа, харак-
терна нейрогуморальная активация, преимущес-
твенно характеризующаяся гиперсимпатикотони-
ей. Поэтому синусовая тахикардия и наклонность 
к повышению АД — нередкая находка при неос-
ложненном ИМ*.

При нижних (диафрагмальных) поражениях в 
силу вовлечения в процесс блуждающего нерва и 
реализации рефлекса Бецольда-Яриша часто на-
блюдается брадикардия и, как следствие расшире-
ния венозной части русла, уменьшения притока к 
сердцу, — снижение АД. Снижение АД и синусовая 
тахикардия — частые спутники таких осложнений 
ИМ, как острая СН, массивные кровотечения и не-
которые другие.

Аускультация легких при неосложненном те-
чении заболевания не дает какой-то специальной 
симптоматики. Появление влажных хрипов в ниж-
них отделах легких свидетельствует о левожелу-
дочковой недостаточности. Для своевременного 
распознавания застоя в малом круге кровообра-
щения каждому госпитализированному больному 
ИMпST в ближайшие часы необходимо провести 
рентгенографию органов грудной клетки (лежа в 
кровати).

Физикальное обследование других органов и 
систем при неосложненном ИMпST обычно ма-
лоинформативно, однако оно, безусловно, должно 
быть проведено достаточно полно, чтобы служить 
«точкой отсчета» при последующем контроле за 
состоянием больного.

5.3. Клеточный состав крови и 
СОЭ

При ИMпST увеличивается содержание лейко-
цитов в крови (нейтрофилов) до 12-15 × 109/л, а 
иногда и более. Выраженный лейкоцитоз считает-
ся неблагоприятным прогностическим признаком. 
Для ИМ характерен умеренный палочкоядер-ный 
сдвиг влево и анэозинофилия.

5.4. Повышение температуры 
тела

Характерный симптом крупноочагового ИМ — 
повышение температуры тела. Она обычно повы-
шается к концу первых суток заболевания, дости-
гает субфебрильных цифр и сохраняется в течение 

3-5 дней. В последнее время все чаще наблюдает-
ся абортивное течение заболевания, при котором 
температура остается повышенной не более 2-3 
дней, а иногда сохраняется нормальной в тече-
ние всего заболевания. Повышенная температура 
тела, сохраняющаяся более 7 дней, температура 
>38,0-38,5°С, большая амплитуда между данными 
утреннего и вечернего измерений заставляют ис-
кать осложнения заболевания (пневмония, флебит 
и т. п.).

5.5. ЭКГ

ЭКГ — важнейший инструментальный метод 
диагностики ИМ. Кроме того, именно ЭКГ позво-
ляет уточнить тактику лечения: только при подъ-
еме сегмента ST, вновь возникшей блокаде ЛНПГ 
и ЭКГ признаках нижне-базального ИМ рекомен-
дуется использовать такой метод восстановления 
коронарного кровотока, как ТЛТ. Для ИMпST ха-
рактерно возникновение подъема ST как минимум 
в двух последовательных отведениях, который 
оценивается на уровне точки J и составляет ≥0,2 
мВ у мужчин или ≥0,15 мВ у женщин в отведениях 
V2-V3 и/или ≥0,1 мВ в других отведениях (в случа-
ях, когда нет блокады ЛНПГ и ГЛЖ).

При подозрении на ОКС ЭКГ в 12-ти отведениях 
следует зарегистрировать как можно раньше. Же-
лательно, чтобы это было сделано уже на догоспи-
тальном этапе. Несмотря на высокую диагности-
ческую ценность ЭКГ, следует учитывать, что она 
оказывается информативной далеко не в 100% слу-
чаев. ЭКГ — динамичный показатель, и диагнос-
тически значимые изменения при ОКС могут про-
изойти существенно позже первых клинических 
проявлений. Поэтому госпитализировать больных 
следует, не дожидаясь подтверждения диагноза 
ОКС, а уже при обоснованном подозрении на него. 
Вместе с тем решение об использовании ТЛТ при-
нимается только в случаях, когда клиника ОКС 
сопровождается соответствующими изменениями 
ЭКГ (раздел 9).

Чтобы своевременно обнаружить диагности-
чески значимые изменения ЭКГ, рекомендуются 
не только как можно более ранняя ее регистрация, 
но и повторные записи в течение суток (иногда с 
интервалом в несколько десятков минут), особен-
но если у больного возобновляются ангинозные 
приступы. Во всяком случае, в первые сутки сле-
дует регистрировать ЭКГ не реже, чем через 6-8 ч. 
Уточнению ЭКГ диагностики ИМ способствует ис-
пользование дополнительных отведений, напри-
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мер V3R и V4R при ИМ ПЖ, по задней подмышеч-
ной и лопаточной линии (V7-V9), в IV межреберье и 
пр. Важный диагностический прием — сравнение с 
ЭКГ, зарегистрированной до наступления настоя-
щего коронарного приступа. Поэтому следует при-
ложить максимум усилий, чтобы предыдущая ЭКГ 
оказалась в Вашем распоряжении. Следует реко-
мендовать больному всегда иметь последнюю ЭКГ 
в пределах доступности. Важно помнить, что подъ-
емы сегмента ST могут наблюдаться не только при 
ИМ, но и при синдроме ранней реполяризации, 
полной блокаде ЛНПГ, обширных Рубцовых изме-
нениях в миокарде(хронической аневризме ЛЖ), 
перикардите, синдроме Бругада и пр. (Приложение 
2). Поэтому диагноз ИМ должен основываться на 
комплексе признаков и всегда соотноситься с кли-
нической картиной заболевания.

5.6. Биохимические маркеры 
некроза миокарда

При некрозе миокарда содержимое погибшей 
клетки поступает в общий кровоток и может быть 
определено в пробах крови. Выбор маркеров не-
кроза миокарда определяется их диагностической 
ценностью, в первую очередь чувствительностью и 
специфичностью. Важны также и такие характерис-
тики, как время появления в диагностически значи-
мых концентрациях в крови и время, в течение кото-
рого их концентрация (или активность) сохраняется 
повышенной. На рисунке 1 представлена динамика 
сердечных тропонинов и MB КФК— наиболее важ-
ных с диагностической точки зрения биохимичес-
ких маркеров некроза миокарда в крови.

Наиболее высокой специфичностью и чувстви-
тельностью обладают сердечные тропонины I и Т. 
Для диагностики крупноочагового ИМ, каким, как 
правило, бывает ИMпST, достаточна чувствитель-

ность и MB КФК. Преимущество MB КФК -более 
раннее, чем у тропонинов, повышение в крови 
до диагностически значимого уровня. Еще более 
«быстрым» биохимическим маркером некроза 
миокарда является миоглобин: при ИMпST повы-
шение его концентрации может определяться уже 
через 2 ч после начала ангинозного приступа. Су-
щественный недостаток этого маркера — низкая 
специфичность.

Важное свойство сердечных тропонинов — 
длительный период повышения концентрации в 
крови: до 10 суток для тропонина I и до 14 суток 
для тропонина Т. Для целей диагностики повтор-
ных некрозов миокарда, если они развиваются в 
ближайшие 2 недели, могут быть использованы 
«короткие» маркеры: MB КФК или миоглобин. 
Оптимально, если возможно определение двух 
биохимических маркеров некроза миокарда: одно-
го высокоспецифичного, другого пусть и не столь 
специфичного, но раньше достигающего диагнос-
тической значимости. Желательная диагностичес-
кая комбинация: один из сердечных тропонинов и 
масса (или активность) MB КФК.

Предпочтительно определение массы, а не ак-
тивности MB КФК. Использование общей КФК для 
диагностики ИМ не рекомендуется, однако на этот 
показатель можно ориентироваться в случаях, ког-
да определение сердечных тропонинов и MB КФК 
не доступно.

Позитивный результат определения биохими-
ческого маркера некроза миокарда — необходи-
мый компонент комплексной диагностики ИМ. 
Вместе с тем, начало соответствуюшеголечения,в
т.ч.реперфузи-онной терапии, не следует отклады-
вать до подтверждения диагноза: оно должно быть 
начато немедленно, как только появятся необхо-
димые критерии, например, достаточно выражен-
ный подъем сегмента ST на фоне соответствующей 
клиники.

При заборе проб крови для определения биохи-
мических маркеров некроза миокарда обязательно 
учитывается их динамика. Например, нормальная 
активность MB КФК в пробе, полученной через 3 ч 
от начала приступа — ожидаемый факт, и он не от-
рицает диагноз развивающегося ИМ. Поэтому в те-
чение первых суток анализы крови на биохимичес-
кие маркеры некроза миокарда должны забираться 
неоднократно, например, с интервалом в 4-6 ч (это 
не относится к определению тропонинов). Причем 
определение концентрации тропонина или MB 
КФК в пробе, взятой заведомо ранее того време-
ни, когда можно ожидать их повышения, можно 
считать оправданным: это дает необходимую точ-
ку отсчета. При анализе повторных проб можно 
получить кривую, отражающую типичную карти-
ну повышения, а затем и снижения концентрации 
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Рис.1 Время и степень повышения содержания в 
крови биохимических маркеров некроза миокарда при 
HMnST.
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(активности) маркеров. Это необходимо не только 
для уточнения диагноза собственно ИМ, но также 
и повторных ИМ. Полученные данные позволяют 
составить представление и о массе пораженного 
миокарда. Динамика маркеров некроза миокарда 
— время достижения максимума концентрации 
(активности) — позволяет судить о состоянии пер-
фузии миокарда: при восстановлении коронарного 
кровотока это происходит раньше (для MB КФК, 
как правило, до 16 ч от начала ангинозного присту-
па) за счет активного вымывания веществ из очага 
поражения и поэтому может служить косвенным 
доказательством произошедшей реперфузии.

Несмотря на высокую специфичность сердеч-
ных тропонинов, она не абсолютна, и их концен-
трация в крови может повышаться не только при 
поражениях миокарда другого происхождения 
(миокардиты, травма сердца и пр.), но и при забо-
леваниях иных органов: ТЭЛА, расслоение аорты, 
тяжелая СН, выраженная почечная недостаточ-
ность и пр. (подробнее — Приложение 3). Поэтому 
«золотое правило» -диагноз ИМ устанавливается 
на основании комплекса данных и с учетом кли-
нической картины заболевания — сохраняет свою 
силу и при использовании таких маркеров некроза 
миокарда, как сердечные тропонины.

5.7. Рентгенография органов 
грудной клетки

Всем больным ИМпSТ рекомендуется рентге-
новское исследование грудной клетки с помощью 
портативного оборудования непосредственно в 
БИК. Это исследование позволяет уточнить состо-
яние органов грудной клетки, выявить сопутству-
ющие заболевания и осложнения, которые могут 
повлиять на выбор лечебной тактики. Особенно 
велика роль рентгенографии в диагностике застоя 
в малом круге кровообращения, в т.ч. в той стадии, 
когда он не может быть диагностирован с помо-
щью физикальных методов.

5.8. УЗИ

УЗИ сердца — важнейший дополнительный ме-
тод диагностики крупноочагового ИМ, особенно в 
стадии развития, когда исследование биохимичес-
ких маркеров некроза миокарда еще неинформа-
тивно, а ЭКГ диагностика затруднена. Выявление 
локальных нарушений сократимости ЛЖ (а не-
редко и ПЖ) на фоне соответствующей клиничес-
кой картины — важный признак очагового пора-
жения миокарда.

Следует помнить, что локальные нарушения со-
кратительной функции желудочков сердца могут 
наблюдаться и при тяжелой ишемии, не приведшей 
к развитию некроза, например, при нестабильной 
стенокардии, а также в случае рубцового пораже-
ния после ранее перенесенного ИМ.

Велико значение УЗИ сердца не только для 
диагностики ИМ, но и для оценки функции и гео-
метрии ЛЖ, а также для распознавания таких его 
осложнений, как тромбоз полости, разрывы сер-
дца, нарушение функции клапанов, в частности, 
митральная регургитация, ИМ ПЖ, перикардит. 
Существенна роль УЗИ в диагностике расслоения 
аорты и ТЭЛА.

5.9. Радионуклидные методы

Диагностика некроза миокарда с помощью 
сцинтиграфии с 99mТс-пирофос-фатом (технеци-
ем) основана на свойстве пирофосфата накапли-
ваться в некротизи-рованной ткани. Повышенное 
содержание радиоактивного 99тТс, определяемое 
с помощью гамма-камеры, обычно появляется 
через 12 ч от начала приступа и сохраняется в те-
чение 10-14 суток, если процессы рубцевания про-
текают обычно. При их замедлении (у больных 
СД, при формировании аневризмы сердца и т. п.) 
«свечение»н абл юдается знач ительно дол fame 
(до нескольких месяцев) и может служить осно-
ванием для коррекции темпов физической реаби-
литации. Сцинтиграфия миокарда с 99mТс-пиро-
фосфатом— дополнительный метод диагностики, 
который показан для верификации некроза мио-
карда преимущественно в тех случаях, когда име-
ются существенные затруднения в интерпретации 
изменений ЭКГ в связи с наличием блокады ножек 
пучка Гиса, пароксизмальных нарушений сердеч-
ного ритма или признаков перенесенного в про-
шлом ИМ.

Некоторые радионуклидные препараты (Tl-201, 
99mTc-MIBI и пр.) позволяют оценить перфузию 
миокарда и могут быть использованы как для оп-
ределения очагов некроза, так и жизнеспособного 
миокарда.

5.10. Дифференциальная 
диагностика

Дифференциальную диагностику ИMпST следу-
ет проводить с ТЭЛА, расслоением аорты, острым 
перикардитом, плевропневмонией, пневмоторак-
сом, межреберной невралгией, заболеванием пи-
щевода, желудка и 12-перстной кишки (язвенной 
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болезнью), других органов верхних отделов брюш-
ной полости (диафрагмальная грыжа, печеночная 
колика при желчно-каменной болезни, острый хо-
лецистит, острый панкреатит).

Для ТЭЛА характерна внезапно возникшая 
одышка, которая не усугубляется в горизонтальном 
положении. Боль обычно локализуется в боковых 
отделах грудной клетки, часто связана с дыхани-
ем и может сопровождаться кровохарканьем. Во 
многих случаях имеются ФР тромбоза вен ног. Для 
выявления флеботромбоза наряду с клиническими 
признаками следует ориентироваться на результат 
компрессионной ультрасонографии вен нижних ко-
нечностей. Важны результаты ЭКГ, однако при ло-
кализации изменений в правых грудных отведениях 
дифференциальная диагностика может представ-
лять определенные трудности. Как правило, отверг-
нуть наличие ТЭЛА позволяет невысокое содержа-
ние D-димера в крови. В неясных случаях показана 
вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия лег-
ких; наиболее информативны многодетекторная 
спиральная К.Т и легочная ангиография.

В дифференциальной диагностике ИMпST и 
расслоения аорты помогает учет особенностей 
болевого синдрома: многочасовой упорный боле-
вой синдром, локализация боли по центру грудной 
клетки, в спине, распространение боли вниз по поз-
воночнику, а также выявление асимметрии пульса 
и АД на крупных сосудах, диастолического шума 
аортальной недостаточности, признаков внутрен-
него кровотечения (включая снижение уровней 
НЬ и Ht). У многих больных в анамнезе имеется 
АГ. Обязательно проведение рентгенографии груд-
ной клетки, которая позволяет выявить аневризму 
восходящего отдела или дуги аорты, расширение 
средостения. Трансторакальная ЭхоКГ полезна в 
диагностике надклапанного расслоения и разрыва 
аорты, однако наиболее информативны чреспище-
водное УЗИ, КТ, визуализация с использованием 
МРТ и аортография. При вовлечении в процесс 
расслоения аорты устьев КА возможно появление 
типичной картины ИMпST. Расслоение аорты или 
спонтанная диссекция КА — нередкий механизм 
возникновения ИMпST у беременных.

Дифференциальная диагностика ИMпST и ос-
трого перикардита основывается на анализе осо-
бенностей болевого синдрома (для перикардита 
характерна связь боли с дыханием, кашлем, поло-
жением тела), изменений ЭКГ — для перикардита 
типичны конкордантные подъемы сегмента ST и 
смещения сегмента PR в противоположную сто-
рону от направления зубцов Р, результатах ЭхоКГ 
и повторного определения содержания биохими-
ческих маркеров некроза миокарда в крови. Важно 
установить соответствие между продолжительнос-
тью заболевания и характером повреждения мио-

карда (многочасовой болевой синдром с подъемом 
сегмента ST ЭКГ при отсутствии признаков серьез-
ного повреждения миокарда свидетельствует про-
тив остро возникшей стойкой окклюзии КА).

Боль при плеврите острая, режущая, ее интен-
сивность меняется при дыхании. Пневмоторакс 
обычно сопровождается острой болью в боковых 
отделах грудной клетки, имеет характерные физи-
кальные признаки и диагностируется при рентге-
нографии. При межреберной невралгии боль, как 
правило, резкая, локализуется по ходу межребер-
ных промежутков, связана с дыханием, положени-
ем тела, воспроизводится при пальпации и может 
сопровождаться локальной припухлостью или пок-
раснением. При спазме пищевода боль может напо-
минать ишемическую и часто проходит после глот-
ка холодной воды. Заболевания органов верхнего 
отдела брюшной полости обычно сопровождаются 
различными проявлениями диспепсии (тошнота, 
рвота) и болезненностью живота при пальпации. 
ИМ может симулировать прободная язва, поэтому 
при осмотре в обязательном порядке следует про-
водить пальпацию живота, обращая особое внима-
ние на наличие симптомов раздражения брюшины. 
В дифференциальной диагностике указанных забо-
леваний важнейшее значение имеет ЭКГ.

5.11. Оценка размеров очага 
поражения

Современные методы оценки размеров очага 
поражения в клинических условиях дают лишь 
приблизительные результаты, особенно если пы-
таться оценить объем некротизированного мио-
карда в граммах. Более доступна полуколичест-
венная оценка. При ЭКГ исследовании обращают 
внимание на количество отведений, в которых ре-
гистрируются признаки некроза миокарда, и в ка-
кой-то степени их выраженность («глубина» зубца 
Q). Для этой же цели используютсерийное иссле-
дование биомаркеров некроза (MB КФК) и об объ-
еме поражений судят по максимуму содержания 
(активности) фермента или пользуются специаль-
ными формулами расчета по площади под кривой 
содержания (активности).

УЗИ сердца дает косвенное представление о 
величине очага поражения миокарда, однако на 
его результат могут влиять поражения сердеч-
ной мышцы, имевшие место ранее. Более точные 
данные могут быть получены с помощью таких 
методов как томография: МРТ и ПЭТ. Минус пос-
ледних — относительно методическая сложность, 
которая реально позволяет оценивать размер оча-
га поражения ретроспективно.
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5.12. Необходимые и достаточные 
признаки для диагностики 
ИМ Критерии ОИМ

Один из перечисленных ниже критериев доста-
точен для диагноза ОИМ:
• Типичное повышение и постепенное снижение 

(сердечные тропонины) или более быстрое по-
вышение и снижение (MB КФК) биохимических 
маркеров некроза миокарда в сочетании с одним 
из следующих признаков:
а) клиническая картина ОКС;
б) появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
в) изменения ЭКГ, указывающие на появление 

ишемии миокарда: возникновение подъема или 
депрессии сегмента ST, блокады ЛНПГ;

г) появление признаков потери жизнеспособного 
миокарда или нарушений локальной сократи-
мости при использовании методик, позволяю-
щих визуализировать сердце.

• Признаки ОИМ, выявленные при патологоанато-
мическом исследовании.

Критерии ранее перенесенного ИМ
• Появление новых патологических зубцов Q на 

нескольких ЭКГ. Пациент может помнить или 
не помнить предшествующие симптомы. Био-
химические маркеры могут нормализоваться в 
зависимости от времени, прошедшего с момента 
начала ИМ.

• Признаки зажившего или заживающего ИМ, выяв-
ленные при патологоанатомическом исследовании.

Более полно критерии ИМ изложены в Прило-
жении 4.

6. Общие принципы 
организации 
медицинской помощи 
больным ИMпST

Важнейшая характеристика ИМпБТ и других 
форм ОКС — быстрота развития патологического 
процесса и значительно более высокая вероятность 
возникновения опасных для жизни осложнений и 
летального исхода в первые минуты и часы заболе-
вания. До 50% смертей от ОКС наступает в первые 
1,5-2 ч от начала ангинозного приступа и большая 
часть этих больных умирает до прибытия бригады 
СМ П. Поэтому самые большие усилия должны 
быть предприняты, чтобы первая медицинская по-
мощь была оказана больному как можно раньше, и 
чтобы объем этой помощи был оптимален.

Каждая бригада СМП, вт.ч. фельдшерская, долж-
на быть готова к проведению активного лечения 
больного ИMпST Двухстепенная система, когда при 
подозрении на ИМ линейная бригада СМП вызы-
вает на себя «специализированную», которая собс-
твенно начинает лечение и транспортирует боль-
ного в стационар, ведет к неоправданной потере 
времени. В крупных городах может быть 1-2 брига-
ды СМП, выполняющие консультативные функции, 
но основные задачи по лечению и транспортировке 
этих больных лежат на линейных бригадах.

Любая бригада СМП, поставив диагноз ОКС, оп-
ределив показания и противопоказания к соответс-
твующему лечению, должна купировать болевой при-
ступ, начать антитромботическое лечение, включая 
введение тромболитиков (если не планируется инва-
зивное восстановление проходимости КА), а при раз-
витии осложнений — необходимую терапию, вклю-
чая мероприятия по сердечно-легочной реанимации. 
Схема лечения неосложненного И Μ π ST на догос-
питальном этапе представлена в Приложении 5.

Необходимо как можно быстрее транспортиро-
вать больного в ближайшее специализированное 
учреждение, в котором будет уточнен диагноз и 
продолжено лечение.

Таким образом, лечение больного ИMпST пред-
ставляет собой единый процесс, начинающийся на 
догоспитальном этапе и продолжающийся в ста-
ционаре. Для этого бригады СМП и стационары, 
куда поступают больные с ОКС, должны работать 
по единому алгоритму, основанному на единых 
принципах диагностики, лечения и единому пони-
манию тактических вопросов.

Бригады СМП в каждом населенном пункте долж-
ны иметь четкие инструкции, в какие стационары 
необходимо транспортировать больных И MnST 
или с подозрением на ИMпST Врачи этих стацио-
наров при необходимости оказывают СМП соот-
ветствующую консультативную помощь в сложных 
и спорных случаях. Фельдшерские бригады СМП 
могут передать в стационар (или другой консуль-
тативный пункт) ЭКГ для уточнения диагностики 
или, например, решения вопроса о проведении ТЛТ 
Однако эти мероприятия не должны продолжаться 
> 10-15 мин, особенно если на догоспитальном эта-
пе нет возможности осуществлять ТЛТ.

Персонал бригад СМП должен пройти подго-
товку по диагностике и лечению больных с ОКС.

Каждая линейная бригада СМП должна быть 
оснащена необходимым оборудованием, в т.ч.:
1. Портативный ЭКГ с автономным питанием;
2. Портативный аппарат для ЭИТ с автономным 

питанием и желательно с возможностью контро-
ля за ритмом сердца с собственных электродов;

3. Набор для проведения сердечно-легочной реа-
нимации, включая аппарат для ручной ИВЛ;
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4. Оборудование для инфузионной терапии, вклю-
чая приспособления для точного дозирования 
лекарств;

5. Набор для установки в/в катетера;
6. Кардиоскоп;
7. ЭКС;
8. Удобные носилки с приспособлением для пере-

кладывания тяжелобольных;
9. Система для дистанционной передачи ЭКГ;
10. Система мобильной связи;
11. Отсос;
12. Аппаратуру общего освещения и освещения 

операционного поля.
Лекарства, необходимые для базовой терапии 

больных ИMпST (в соответствии с настоящими 
рекомендациями, возможно, за исключением нар-
котиков), целесообразно иметь в специальной ук-
ладке.

Вторая составная часть системы оказания по-
мощи больным с ОКС — стационар. Необходимо, 
чтобы максимальная часть больных поступала в 
крупные специализированные центры, в которых 
может быть круглосуточно обеспечена диагности-
ка и лечение больных И MnST с использованием 
всех современных методов, включая эндоваску-
лярные вмешательства. Создание таких центров 
(городских и межрайонных) оправдано с органи-
зационной и экономической точек зрения, если 
население региона, из которого происходит гос-
питализация, составляет ≥ 500 тыс. Если больной 
поступает в стационар, не имеющий базы для эн-
доваскулярных вмешательств, при клинических 
показаниях (осложненное течение ИМ, развитие 
ранней постинфарктной стенокардии и т. п.) он 
должен быть переведен в центр, где необходимая 
помощь может быть оказана, при условии, что та-
кой перевод осуществляется специализированным 
транспортом и в соответствующие сроки.

Стационарное лечение больных ИMпST в ост-
ром периоде заболевания проводится в Б И К.

6.1. БИК для коронарных 
больных

Чем меньше прошло времени после начала ан-
гинозного приступа, тем выше вероятность ос-
ложнений ИМ. Особенно закономерно это для 
нарушений ритма. Вероятность развития первич-
ной ФЖ в первые 4 ч ИMпST в 20-25 раз выше, 
чем в более поздние сроки заболевания. Вместе с 
тем, успешное вмешательство при этом наруше-
нии ритма возможно лишь, если оно начато в бли-
жайшие 1—2 мин. Этот же принцип — чем раньше 
диагностировано осложнение, чем раньше начато 

его лечение, тем лучше результат — справедлив 
при ИМ и для других клинических ситуаций. По-
этому в наиболее опасный период больной ИМ 
должен находиться в условиях интенсивного кон-
троля за основными физиологическими парамет-
рами (ритм сердца, состояние гемодинамики и т. 
п.), в которых возможна не только своевременная 
диагностика, но и эффективное лечение. Это обес-
печивается соответствующим диагностическим и 
лечебным оборудованием, концентрирующимся 
в специально отведенном помещении, и высо-
коквалифицированным дежурным персоналом. 
Такие подразделения получили название палат 
интенсивного наблюдения для коронарных боль-
ных. В настоящее время БИК кроме собственно 
палат, где размещаются больные, имеют ряд дру-
гих функциональных помещений для дежурного 
персонала, для хранения аппаратуры, санитарные 
комнаты и пр., отдельные помещения для прове-
дения некоторых манипуляций, включая внут-
рикоронарные вмешательства, диагностические 
процедуры и пр.

БИК является функциональным подразделени-
ем отделения неотложной кардиологии, в состав 
которого входят и обычные палаты, где больные 
ИМ проходят последующее лечение и начальный 
этап реабилитации.

В зависимости от структурных особенностей 
лечебного учреждения единый БИК может рабо-
тать с несколькими отделениями неотложной кар-
диологии.

Соотношение между количеством коек в БИК и 
в обычных палатах отделения 1:4-5.

Количество коек в БИК в основном определя-
ется величиной популяции в зоне охвата меди-
цинского учреждения. В среднем это 6 коек на 200 
тыс. населения, однако международные эксперты 
предлагают иметь 4-5 коек на 100 тыс. населения. 
По организационным и экономическим причинам 
при прочих равных условиях оправдана организа-
ция БИК с количеством коек от 6 и более. Большой 
поток больных, требующий развертывания 20-24 
и более коек БИК, делает оправданным органи-
зацию круглосуточного дежурства специалистов 
для проведения экстренных внутрикоро-нарных 
вмешательств и других сложных диагностических 
и лечебных процедур.

В стационарах, не имеющих специализирован-
ного отделения неотложной кардиологии, госпи-
тализация в которые невелика, больные ИМ (или 
подозрением на него) могут поступать в отделения 
реанимации широкого профиля с тем, что если 
имеются или появляются показания к какому-то 
лечению, которое может быть осуществлено толь-
ко в специализированном стационаре, больной 
туда будет переведен. Безусловное преимущество 
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за госпитализацией в специализированный стаци-
онар, если это не сопряжено с неприемлемой поте-
рей времени.

6.1.1. Расположение и планировка БИК
Больной с ОКС, доставленный в стационар, 

должен как можно скорее поступить в БИК, минуя 
этап предварительного осмотра в приемном отде-
лении. Оптимальный вариант, если машина СМП 
доставит

больного непосредственно на территорию от-
деления неотложной кардиологии в специально 
подготовленное, отапливаемое помещение, распо-
ложенное рядом с БИК.

Возможны различные варианты планировки 
БИК. Он должен иметь один или несколько пос-
тов, осуществляющих постоянный контроль за ос-
новными физиологическими параметрами боль-
ных по экранам мониторов. Желательно, чтобы 
каждый из больных БИК находился в зоне прямого 
визуального контроля персонала. Целесообразно, 
чтобы каждый больной в БИК находился в изоли-
рованной палате. Площадь каждой палаты должна 
позволять расположить в ней разнообразное обо-
рудование (монитор, дефибриллятор, аппараты 
для ИВЛ, контр пульсации, ЭКГ, УЗИ и т. п.), а так-
же обеспечить возможность работы до 4-5 человек 
персонала одновременно. Согласно международ-
ным стандартам она не может быть <25 м2.

Задачи, стоящие перед персоналом БИК в за-
висимости от состояния поступающих больных, 
неодинаковы. В одних случаях речь идет собс-
твенно об интенсивном лечении и контроле, на-
пример, когда течение ИМ осложняется острой 
СН. В других, при ИМ, протекающем без ослож-
нений или после стабилизации состояния, лече-
ние менее интенсивно и контролируется мень-
шее количество параметров. В-третьих, больные 
должны находиться под контролем до уточне-
ния диагноза. Поэтому считается оправданным 
в рамках БИК выделить несколько зон в зави-
симости от степени интенсивности контроля. 
Наиболее тяжелые больные помещаются в зону 
(палату) собственно интенсивной терапии. Жела-
тельно, чтобы каждая койка в этой зоне обеспе-
чивала возможность контроля не только за ЭКГ, 
но и за основными параметрами гемодинамики, 
содержанием кислорода в крови и пр., была обес-
печена оборудованием для длительной ИВЛ и т. 
п. Менее тяжелые больные и больные, состояние 
которых стабилизировалось, больные, у которых 
диагноз О КС уточняется, могут находиться в 
другой зоне относительно менее интенсивного 
контроля (контроль «промежуточной» интен-
сивности).

6.1.2. Оборудование БИК
1. Система для мониторного наблюдения за ос-

новными физиологическими параметрами боль-
ного, состоящая из прикроватных мониторов по 
числу коек в БИК, центрального пульта, на кото-
рый выводятся все контролируемые показатели от 
каждого больного в цифровой и аналоговой фор-
ме. Желательно, чтобы было можно зарегистри-
ровать показатели на бумажном или электронном 
носителе, как на центральном посту, так и непос-
редственно у кровати каждого больного, а экраны 
с данными больных дублировались в комнате де-
журных врачей.

Мониторная система должна обеспечивать не 
только визуальный, но и автоматический контроль 
и выдавать сигнал тревоги при выходе контроли-
руемых показателей за заданные пределы.

Количество контролируемых параметров (т. е. 
набор модулей) каждого прикроватного монито-
ра может колебаться в зависимости от состояния 
больного и объема решаемых задач.

2. Электрические дефибрилляторы (1 на 2 кой-
ки собственно интенсивного контроля и 1 на 3—4 
койки в зоне контроля промежуточной интенсив-
ности).

3. Оборудование для длительной ИВЛ (не менее 
2-х аппаратов при количестве коек в БИК до 12).

4. Функциональные кровати (все). Из них не ме-
нее 2-х (при количестве коек в Б И К до 12) должны 
быть оборудованы про-тивопролежневыми матра-
сами.

5. Централизованная система подводки кисло-
рода и вакуума.

6. ЭКС и наборы электродов для трансвенозной 
эндокардиальной и наружной (чрескожной) сти-
муляции сердечных сокращений.

7. ЭКГ.
8. Передвижной рентгенографический аппарат.
9. Рентгеновский аппарат с электронно-опти-

ческим преобразователем и монитором.
10. Два аппарата для УЗИ сердца (один из них 

передвижной).
11. Лабораторное оборудование. Оптимально, 

если наиболее востребованные анализы могут 
быть произведены непосредственно вБИК.

12. Инфузионные насосы (4 на каждую койку 
собственно интенсивного контроля и 1-2 на каж-
дую койку для контроля промежуточной интен-
сивности).

13. Наборы для интубации трахеи.
14. Мобильный реанимационный набор, вклю-

чающий аппарат для ручной ИВЛ.
15. Система связи с бригадами СМП.
16. Наборы и приспособления для малых хирур-

гических вмешательств (артерио-, вено-секция и 
-пункция, трахеостомия и т. п.).
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17. Приспособление для взвешивания тяжело-
больных.

18. Каталки, включая кресла-каталки, приспо-
собления для перекладывания тяжелобольных.

19. Аппарат для вспомогательного кровообра-
щения (контрпульсации).

Совершенно необходимо достаточное количес-
тво электрических розеток с заземлением (10—12 
шт.), в т.ч. обеспечивающих работу рентгеновских 
аппаратов.

В каждой палате должна быть подводка воды 
с удобной раковиной и арматурой. Хотя бы в 2-х 
помещениях БИК полезно иметь подводку воды, 
подходящей для диализа.

6.1.3. Персонал БИК
Старший врач БИК (1 ставка), старшая меди-

цинская сестра БИК (1 ставка), не менее 2одновре-
меннодежуряших врачей-кардиологов (9 ставок) в 
БИК до 12 коек.

В крупных центрах, в которые идет госпитали-
зация из районов с населением >500 тыс., необ-
ходимо постоянное дежурство бригады (врач + 
операционная сестра + технический помощник), 
обеспечивающей проведение диагностических и 
лечебных внутрисосудистых вмешательств.

Специально подготовленные медицинские сест-
ры, владеющие техникой работы с оборудованием 
БИК и знакомые с основными принципами веде-
ния больных с ОКС и сердечно-легочной реанима-
ции — важнейшая составляющая коллектива БИК. 
Международные нормативы рекомендуют, чтобы 
постоянно работало не менее 1 медицинской сес-
тры на 1-2 койки собственно интенсивного конт-
роля (для больных, находящихся на длительной 
ИВЛ или вспомогательном кровообращении — 1 
медицинская сестра на 1 больного) и 1 медицин-
ская сестра на 3-6 коек контроля промежуточной 
интенсивности.

Кроме того, сестра-хозяйка, рентгено-лаборант 
(возможность вызова круглосуточно), санитарки, 
инженер по медицинскому оборудованию.

6.1.4. Некоторые вопросы организации 
работы БИК

Сортировка больных с диагнозом ИМ 
п5Т,поступающихвстационар, осуществляется в 
соответствии со спецификой лечебного учрежде-
ния, на основе диагноза врача бригады СМП, нали-
чия у больного соответствующих изменений ЭКГ, 
оценки тяжести его состояния.

Обследование и подготовка к проведению ле-
чебных мероприятий ускоряются, если основные 
сведения о больном врач бригады СМП передает 
с помощью мобил ь-ной связи дежурному персо-
налу БИК еще до прибытия бригады в стационар. 

Это способствует выполнению ориентировочных 
нормативов, принятых в настоящее время для 
реперфузионной терапии: время от момента пос-
тупления (в идеале — от момента прибытия брига-
ды скорой помощи к больному) до начала ТЛТ не 
должно превышать 30 мин, а если принято реше-
ние о проведении ТБА — 90 мин до первого разду-
вания баллона в просвете КА.

Бригада СМП сообщает дежурному врачу БИК 
наиболее существенные анамнестические сведе-
ния о больном, диагностические предположения, 
оценку состояния, данные о проведенном лече-
нии и его результатах, и передает соответству-
ющую документацию, включая ЭКГ. Врач стаци-
онара осуществляет диагностический поиск на 
основании полученной информации, физикаль-
ного обследования и регистрации ЭКГ. Согласно 
международным стандартам ЭКГ следует зарегис-
трировать в ближайшие 10 мин после поступления 
в стационар. Безотлагательно делаются заборы 
проб крови для исследования биохимических по-
казателей, включая маркеры некроза миокарда, и 
клинического анализа. Диагностический потен-
циал этих исследований реализуется позже и план 
неотложных лечебных мероприятий составляется 
до получения их результатов. В случаях, когда ЭКГ 
малоинформативна, существенные данные можно 
получить с помощью УЗИ сердца. Бго рекоменду-
ется провести незамедлительно и в диагностичес-
ки ясных случаях для уточнения функционального 
состояния сердца.

В зависимости от ситуации больной может 
быть:

оставлен в БИК для продолжения лечения;•	
немедленно переведен в кабинет ангиографии •	
для проведения КАГ и, возможно, ТБА;
направлен в зону контроля промежуточной ин-•	
тенсивности до уточнения диагноза или немед-
ленно направлен с этой же целью в соответствую-
щие диагностические подразделения (например, 
при подозрении на расслоение аорты и т. п.);
переведен в другие подразделения в соответс-•	
твии с уточненным диагнозом;
выписан домой.•	

Практически одновременно с регистрацией 
ЭКГ и забором проб крови начинается монитор-
ный контроль за основными физиологическими 
параметрами. В первую очередь больного подсо-
единяют к аппаратуре, обеспечивающей контроль 
за ритмом сердца в реальном масштабе времени. 
Выбор остальных параметров для динамического 
наблюдения определяется состоянием больного и 
возможностями лечебного учреждения. Налажи-
вают постоянный доступ к венозному руслу для 
введения лекарств и забора проб крови. Учитывая 
высокую вероятность применения активной антит-
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ромботической терапии, не рекомендуется исполь-
зовать для этой цели некомпрессируемые сосуды (в 
частности, подключичные вены). Последователь-
ность остальных диагностических, контрольных и 
лечебных мероприятий определяется состоянием 
больного, предшествующим лечением и его резуль-
татами, необходимостью уточнения диагноза и вы-
работанным планом дальнейшего лечения.

Если диагноз ИMпST представляется досто-
верным, а лечение на догоспитальном этапе было 
адекватным: ангинозный приступ купирован, 
больной получил АСК и/или клопидогрел, при-
нимается решение о проведении (продолжении) 
реперфузионной терапии и предпринимают соот-
ветствующие организационные шаги в зависимос-
ти от принятого плана лечения — проведение ее на 
месте или экстренный перевод в другой стационар 
(более подробно о выборе тактики реперфузион-
ной терапии в разделе 9).

Если диагноз ИMпST остается сомнительным, 
необходимо углубить диагностический поиск пре-
жде, чем принимать ответственные решения по 
лечению: ТЛТ, введение антикоагулянтов и т. п. 
(раздел 5.10).

Мониторирование ритма и ЭКГ проводится 
непрерывно в течение всего времени пребывания 
больного в БИК. Основные физиологические па-
раметры должны фиксироваться в истории болез-
ни каждые 90 мин (или при любом существенном 
изменении) до стабилизации состояния и каждые 
4-6 ч после стабилизации в течение всего периода 
пребывания в БИК.

Повторно регистрируется стандартная ЭКГ. В 
первые сутки с интервалами в 6-8 ч, на 2-е и 3-й 
сутки — не менее 1 раз в день. Дополнительная 
регистрация ЭКГ необходима для контроля за ре-
зультатами реперфузионной терапии: при ТЛТ — 
до ее начала, через 90 и 180 мин; при ТБА — до 
процедуры и через 30 мин после ее окончания. ЭКГ 
необходимо зарегистрировать при всех существен-
ных изменениях в состоянии больного, например, 
при повторении ангинозного приступа.

Обязательное лабораторное обследование:
Клинический анализ крови с подсчетом коли-•	
чества тромбоцитов: при поступлении и как ми-
нимум на 2-е сутки. На фоне лечения гепарином 
определение Hb, Ht и подсчет числа тромбоцитов 
следует осуществлять ежедневно. При необходи-
мости (изменения в состоянии больного, подоз-
рение на кровотечение, применение блокаторов 
ГП ПЬ/Ша рецепторов тромбоцитов и т. п.) кли-
нический анализ крови или отдельные его компо-
ненты контролируются повторно, как правило, в 
режиме cito! (например, исследование НЬ, коли-
чества эритроцитов, Ht и т. п.).
Биохимический анализ крови с определением •	

электролитов (калий, натрий, магний), креати-
нина, глюкозы, белка. Для оценки риска небла-
гоприятного исхода и геморрагических осложне-
ний необходимо рассчитать клиренс креатинина 
или скорость клубочковой фильтрации (методи-
ка расчета в Приложении 6).
Биохимические маркеры некроза миокарда ис-•	
следуются повторно: MB

КФК (предпочтительно масса, а не активность) 
или общая КФК при поступлении, а затем с интер-
валом 4-6 ч (в первые сутки); сердечные тропони-
ны (I или Т) при поступлении, а если их уровень 
не повышен — через 10-12 ч после начала присту-
па. Исследование КФК и сердечного тропонина 
при ОКС — обязательный элемент диагностики 
и уточнения прогноза, но при очевидном ИMпST 
исследование тропонинов мало добавляет диа-
гностической информации.

Кроме вышеперечисленного в первые часы 
после госпитализации рекомендуется произвести 
УЗИ сердца, сделать рентгеновский снимок ор-
ганов грудной клетки, общий анализ мочи. Необ-
ходимо контролировать поступление жидкости в 
организм и величину диуреза. Следует также хотя 
бы визуально контролировать кал (возможность 
кровотечения, особенно при использовании анти-
коагулянтов и ТЛТ).

6.1.5. Длительность пребывания в БИК
Длительность пребывания в БИК определяет-

ся диагнозом, состоянием больного и временем, 
прошедшим от начала заболевания. Бели диагноз 
ИМ не подтверждается, в частности, если через 
12 ч после начала приступа содержание сердечных 
тропонинов в крови нормально, приступы ише-
мии не повторяются или диагноз ОКС отвергается 
вообще, больной может быть переведен из БИК. 
Больные, у которых на протяжении последних 12 ч 
ситуация стабильна, нет осложнений (отсутствуют 
рецидивы ишемии миокарда, признаки СН, арит-
мий, сопровождающихся нарушением гемодина-
мики) и — особенно — после успешной реваскуля-
ризации могут быть переведены в зону контроля 
промежуточной интенсивности, а через 24 ч — в 
обычную палату отделения. Средние сроки пребы-
вания в БИК больных ИMпST 2-3 суток.
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7. Оценка тяжести 
состояния (прогноза) 
больного в начальном 
периоде заболевания

Оценка тяжести состояния (риска неблагоприят-
ного исхода) необходима не только для уточнения 
прогноза заболевания, но и для выработки тактики 
лечения, сроков пребывания в БИК, длительности 
пребывания в стационаре. Риск больного ИМ в пе-
риод госпитализации необходимо постоянно пере-
сматривать и уточнять в зависимости от изменений 
состояния и результатов обследования. Он опреде-
ляется множеством факторов, среди них:
— Демографические показатели. Так, летальность 

напрямую зависит от возраста больного. Она 
значительно выше у пожилых, а после 80 лет в 3-4 
раза выше, чем до 60. Заболевание более неблаго-
приятно протекает у женщин.

— Состояние больного до настоящего приступа, в 
частности, наличие сопутствующих заболеваний. 
Значительно ухудшает прогноз сопутствующий 
СД, почечная недостаточность и т. π. Он хуже 
при повторных ИМ, у лиц с ХСН. У лиц с малой 
ΜΤ (<70 кг) выше вероятность геморрагических 
осложнений и т. п.

— Размеры, локализация, осложнения ИМ. Напри-
мер, прогноз при ИMпSTпередней локализации 
хуже, чем при нижней. ИMпST нижней локализа-
ции с сопутствующим поражением ПЖ протека-
ет тяжелее, чем нижний ИМ без вовлечения ПЖ. 
При прочих равных условиях, чем больше размер 
очага некроза, тем выше вероятность развития 
СН и неблагоприятного исхода.

Любые осложнения ИMпST ухудшают прогноз. 
Особенно неблагоприятны с прогностической 
точки зрения кардиоген-ный шок, острая митраль-
ная регургита-ция, обусловленная ИМ и/или раз-
рывом папиллярной мышцы, прочие внутренние 
разрывы сердца, полная поперечная блокада при 
ИМ передней локализации, рецидивирующие па-
роксизмы устойчивой ЖТ, повторяющаяся ФЖ.
— Время, прошедшее от начала ангинозного при-

ступа. В раннем периоде ИМ все больные отно-
сятся к группе высокого риска (этим, в основном, 
и диктуется необходимость их пребывания в 
БИК). Чем позднее начато лечение, тем меньше 
его эффективность и хуже прогноз. В особенно 
жесткой зависимости от фактора времени нахо-
дятся результаты лечения первичной ФЖ и ре-
перфузионной терапии.

— Осложнения, обусловленные ятро-генными 
воздействиями, возникшие в процессе лечения, 
или безуспешность врачебных манипуляций. Ге-

моррагические осложнения как следствие агрес-
сивной антитромботической терапии (особенно 
геморрагический инсульт) резко ухудшают про-
гноз. Отсутствие ЭКГ критериев репер-фузии в 
совокупности с сохраняющимися признаками 
ишемии миокарда делают летальный исход в 2-3 
раза более вероятным, чем после успешного вос-
становления коронарного кровотока и т. д.

При прочих равных условиях, чем выше риск не-
благоприятного исхода, тем более активное лечеб-
ное вмешательство оправдано. Например, наиболь-
ший эффект от использования блокаторов ГП II b/
III а рецепторов тромбоцитов в качестве сопровож-
дающей антитромботической терапии наблюдается 
у больных с сопутствующим СД, внутренние разры-
вы сердца — настоятельное показание к ургентному 
оперативному вмешательству, а отсутствие призна-
ков реперфузии после ТЛТ или при длительности 
заболевания >3-4 ч — к проведению ТБА.

В группу низкого риска в ранний период ИMпST 
относят больных, у которых размеры ИМ относи-
тельно невелики, а само заболевание протекает без 
осложнений.

Значительно лучше прогноз при раннем и ус-
пешном восстановлении коронарного кровотока.

Предложено несколько индексов для прогно-
зирования течения ИMпST, которые позволяют 
оптимизировать подход к стратификации риска 
в ранние сроки заболевания. Например, индекс, 
предложенный группой TIMI (Thrombolysis in 
Myocardial Infarction) (Приложение 7).

8. Лечение в начальном 
периоде заболевания

8.1. Обезболивание. Седативная 
терапия

Быстрое и полное устранение болевого синд-
рома, приводящего к увеличению симпатической 
активности, и мучительного субъективно — важ-
нейшая составляющая раннего лечения ИМ.

Если ангинозный приступ не ослабевает через 
несколько минут после прекращения действия про-
воцирующего фактора (физическая нагрузка) или 
если он развился в покое, больному следует при-
нять нитроглицерин в дозе 0,4 мг в виде таблеток 
под язык или аэрозоля (спрея). Если симптомы 
не исчезают через 5 мин, а препарат удовлетвори-
тельно переносится, рекомендуется использовать 
его повторно. Если боль в грудной клетке или дис-
комфорт, расцениваемый как ее эквивалент, сохра-
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няются в течение 5 мин после повторного приема 
нитроглицерина, необходимо немедленно вызвать 
СМП и снова принять нитроглицерин. Исключение 
может быть сделано только для случаев, когда для 
купирования ангинозного приступа у данного боль-
ного обычно требуется прием нескольких доз нит-
роглицерина притом, что выраженность и продол-
жительность болевого синдрома не изменились.

Сохранение ангинозного приступа после ис-
пользования короткодействующих нитратов — по-
казание для введения наркотических анальгетиков. 
Их следует вводить только в/в. Средством выбора 
является морфин (кроме документированных слу-
чаев гиперчувствительности к препарату).

Помимо обезболивания морфин способствует 
уменьшению страха, возбуждения, снижаетсимпа-
тическую активность, увеличивает тонус блуждаю-
щего нерва, уменьшает работу дыхания, вызывает 
расширение периферических артерий и вен (пос-
леднее особенно важно при отеке легких). Доза, 
необходимая для адекватного обезболивания, за-
висит от индивидуальной чувствительности, воз-
раста, размеров тела. Перед использованием 10 мг 
морфина гидрохлорида или сульфата разводят как 
минимум в 10 мл 0,9% раствора хлорида натрия 
или дистиллированной воды. Первоначально сле-
дует ввести в/в медленно 2-4 мг лекарственного 
вещества. При необходимости введение повто-
ряют каждые 5-15 мин по 2-4 мг до купирования 
боли или возникновения побочных эффектов, не 
позволяющих увеличить дозу.

При использовании морфина возможны следу-
ющие осложнения:
• выраженная артериальная гипотен-зия; устраня-

ется в горизонтальном положении в сочетании с 
поднятием ног (если нет отека легких). Если этого 
недостаточно, в/в вводится 0,9% раствор хлори-
да натрия или другие плазмоэкспандеры (любые 
растворы, предназначенные для восполнения 
объема циркулирующей плазмы в организме). В 
редких случаях — прессорные препараты;

• выраженная брадикардия в сочетании с артери-
альной гипотензией; устраняется атропином (в/в 
0,5-1,0 мг);

• тошнота, рвота; устраняется производными фе-
нотиазина, в частности, меток-лопрамидом (в/в 
5-10 мг);

• выраженное угнетение дыхания; устраняется на-
локсоном (в/в 0,1-0,2 мг, при необходимости пов-
торно через 15 мин), однако при этом уменьшает-
ся и анальгезирующее действие препарата.

Опиаты могут ослаблять перистальтику кишеч-
ника и приводить к запорам. Препараты этой груп-
пы снижают тонус мочевого пузыря и затрудняют 
мочевыведение, особенно у мужчин с гипертрофи-
ей предстательной железы.

Применять лекарственные средства для профи-
лактики осложнений наркотических анальгетиков 
не следует.

Предложены также другие способы обезболива-
ния, вчастности, сочетание наркотического аналь-
гетика фентанила с нейролептиком дроперидолом 
(дегидробензо-перидолом). Первоначальная доза 
фентанила, как правило, составляет 0,05-0,1 мг, 
дроперидола 2,5-10 мг (в зависимости от уровня 
АД). При необходимости препараты вводятся пов-
торно в более низких дозах.

Уменьшению болевого синдрома способствуют 
быстрое восстановление проходимости КА, кро-
воснабжающей зону ИМ, устранение гипоксемии, 
использование нитратов и β-блокаторов.

Для уменьшения страха обычно достаточно 
создать спокойную обстановку и ввести наркоти-
ческий анальгетик. При выраженном возбуждении 
могут потребоваться транквилизаторы (например, 
диазе-пам в/в 2,5-10 мг). Важное значение для эмо-
ционального комфорта больного имеет соответс-
твующий стиль поведения персонала, разъяснение 
диагноза, прогноза и плана лечения.

У больных с сохраняющимся беспокойством ина-
рушенным поведением, атак-же симптомами отмены 
при никотиновой зависимости разумно использовать 
транквилизаторы (минимальные дозы производных 
бензодиазепина ограниченный период времени). 
Притяжелых симптомах, связанных с отменой нико-
тина, может потребоваться заместительная терапия. 
При возбуждении и делирии достаточно эффективно 
и безопасно в/в введение галоперидола. Изменение 
восприятия, особенно после введения фибриноли-
тика, подозрительно в отношении внутричерепного 
кровоизлияния, которое следует исключить до при-
менения седативных препаратов.

При беспокойстве и депрессии, сохраняющихся 
несмотря на психологическую поддержку медпер-
сонала и общение с посетителями, может потребо-
ваться консультация специалиста и специфическое 
медикаментозное лечение.

8.2. Кислородотерапия

Дыхание кислородом через носовые катетеры 
со скоростью 2-8 л/мин показано при артериаль-
ной гипоксемии (насыщение артериальной крови 
кислородом <90%), сохраняющейся ишемии мио-
карда, явном застое в легких. Для раннего неин-
вазивного выявления артериальной гипоксемии 
применяют пульсовую окси-метрию. При тяжелой 
СН, отеке легких или механических осложнениях 
ИMпST для коррекции выраженной гипоксемии 
могут потребоваться различные способы подде-
ржки дыхания, включая интубацию трахеи с ИВЛ.
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Убедительных свидетельств пользы от при-
менения кислорода у больных с неосложненным 
ИMпST нeт.

8.3. Органические нитраты

Органические нитраты — в первую очередь нит-
роглицерин — средство уменьшения ишемии мио-
карда. Нитроглицерин — мощный вазодилататор. 
Поэтому его следует использовать для снижения по-
вышенного АД и лечения СН. Нитроглицерин быс-
тро и эффективно действует при применении per os 
(стандартные таблетки по 0,4 мг под язык с интерва-
лом 5 мин). Может использоваться также аэрозоль 
(спрей) нитроглицерина в той же дозе и с теми же 
интервалами. Однако как можно скорее следует на-
ладить в/в инфузию, т. к. именно при этом способе 
введения легче подобрать индивидуальную дозиров-
ку препарата. Критерий адекватно подобранной ско-
рости введения (дозировки) — уровень САД, кото-
рый может быть снижен на 10-15% у нормотоников 
и на 25-30% у лиц с АГ, но не меньше 100 мм рт.ст. 
Обычная начальная скорость введения препарата 
10 мкг/мин. При ее неэффективности скорость ин-
фузии увеличивается на 10-15 мкг/мин каждые 5-10 
мин, пока не будет достигнут желаемый эффект.

Снижение САД <90-95 мм рт.ст, развитие бради- 
или тахикардии свидетельствует о передозировке. 
В этом случае введение нитроглицерина следует 
приостановить. Т.к. период полужизни препарата 
короток, АД, как правило, восстанавливается в 
течение 10-15 мин. Если этого не происходит, сле-
дует предпринять стандартные мероприятия по 
увеличению притока крови к сердцу (приподнять 
конечности; в более упорных случаях возможно 
в/в введение 0,9% раствора хлорида натрия, других 
плазмоэк-спандеров и даже прессорных аминов).

Убедительных свидетельств в пользу примене-
ния нитратов при неосложненном течении ИMпST 
нет. Сторонники их использования считают, что в 
этих случаях введение нитроглицерина (или изо-
сорбида динитрата) может быть ограничено пер-
выми 6-12 ч заболевания. Однако при сохраняю-
щейся ишемии миокарда (повторные ангинозные 
приступы), АГ или застойной СН инфузию нитра-
тов продлевают до 24-48 ч и более. При длительной 
инфузии может развиться толерантность к препа-
рату. Наиболее реальный путь борьбы с ней — уве-
личение скорости введения. Если достичь целево-
го уровня снижения АД не удается, даже увеличив 
скорость инфузии до 200 мкг/мин, от введения 
препарата следует отказаться. Если артериальная 
гипо-тензия препятствует применению β-блока-
торов или иАПФ, от применения нитратов можно 
отказаться.

Противопоказания для нитратов при ИMпST: 
артериальная гипотензия (САД <90-95 мм рт.ст.); 
выраженная индуцированная бради кардия (ЧСС 
<50 уд/мин) или тахикардия (ЧСС >100 уд/мин у 
больных без выраженного застоя в легких), ИМ 
ПЖ, прием ингибиторов фосфодиэстера-зы V в 
предыдущие 24-48 ч.

8.4. АСК

АСК обладает доказанным положительным 
влиянием на летальность, частоту повторного ИМ 
и инсульта, начиная с ранних сроков заболевания 
вне зависимости от использования ТЛТ. Поэтому 
все больные с подозрением на ИMпST, не имею-
щие противопоказаний и в предыдущие несколько 
суток не использовавшие АСК, должны как мож-
но быстрее принять таблетку, содержащую 250 мг 
действующего вещества. Препарат быстрее всасы-
вается при разжевывании. При выраженной тош-
ноте и рвоте, а также заболевании верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта возможно введе-
ние АСК в/в (250-500 мг) или в свечах (300 мг). В 
дальнейшем показано неограниченно долгое (по-
жизненное) использование АСК per os в дозе 100 
(75-160) мг 1 раз в сутки. По некоторым данным 
частота желудочно-кишечных кровотечений мень-
ше при применении препарата в дозе до 100 мг/сут. 
Способность забуференных или покрытых кишеч-
но-растворимой оболочкой таблеток АСК реже 
вызывать желудочно-кишечные кровотечения, не 
доказана.

АСК следует использовать с осторожностью 
при заболеваниях печени. АСК противопоказана 
при аллергии или непереносимости, обострении 
язвенной болезни желудка или 12-перстной киш-
ки, продолжающемся серьезном кровотечении, 
геморрагических диатезах. При невозможности 
использовать АСК из-за аллергии или выражен-
ных желудочно-кишечных расстройств в ответ на 
прием препарата, следует применять клопидогрел 
или тиклопидин в обычной дозировке.

8.5. Клопидогрел

Комбинированное использование ингибиторов 
агрегации тромбоцитов различного механизма 
действия — АСК и клопидогрела — показано всем 
больным независимо от проведения реперфузион-
ной терапии (за исключением случаев, когда необ-
ходима срочная операция КШ).

Действие производных тиенопириди-на раз-
вивается медленно. Для ускоренного проявления 
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эффекта рекомендуется начинать лечение с нагру-
зочной дозы. Клопидогрел следует дать одновре-
менно с АСК как можно раньше, например, еще на 
догоспитальном этапе, причем в нагрузочной дозе. 
Обычная величина нагрузочной дозы составляет 
300 мг; при планирующейся первичной ТБА она 
может быть увеличена до 600 мг. Оправданность 
применения нагрузочной дозы у лиц >75 лет, ко-
торым не предполагается проведение первичной 
ТБА, не установлена (рекомендуемая величина 
первой дозы клопидогрела в этих случаях — 75 мг). 
Поддерживающая доза клопидогрела — 75 мг 1 раз 
в сутки. Длительность применения клопидогрела 
в сочетании с АСК после ТЛТ или в случаях, ког-
да реперфузионное лечение не проводилось, — по 
крайней мере, до 4 недель, после ТБА со стенти-
рованием — до 1 года (подробно в разделе 13.7). 
Существует точка зрения, что продление лечения 
клопидогрелом до 1 года оправдано независимо от 
того, какое лечение проводилось в остром периоде 
заболевания.

При одновременном применении АСК и клопи-
догрела перед операцией КШ и другими крупными 
хирургическими вмешательствами клопидогрел 
следует отменить за 5-7 суток, кроме случаев, ког-
да опасность отказа от срочного вмешательства 
превосходит риск повышенной кровопотери.

Применение клопидогрела в качестве моноте-
рапии показано при невозможности использовать 
АСК из-за аллергии или выраженных желудочно-
кишечных расстройств в ответ на прием препара-
та.

8.6. НФГ и НМГ

При неосложненном ИMпST гепарин применя-
ется при ТЛТ, особенно если она проводится с по-
мощью фибринспецифичных препаратов (ткане-
вой активатор плаз-миногена и его производные), 
во время ТБА, а также при высоком риске артери-
альных или венозных тромбозов и ТЭ.

НФГ как сопровождение ТЛТ вводится в/в в те-
чение 48 ч. При этом первоначально вводят в/в бо-
люсом 60 МЕ/кг препарата (но не более 4000 ME) 
и начинают постоянную в/в инфузию с начальной 
скоростью 12 МЕ/кг/ч (но не более 1000 МЕ/ч). В 
последующем дозу НФГ подбирают, ориентируясь 
на значения АЧТВ, которое должно превышать ВГН 
для лаборатории конкретного лечебного учрежде-
ния в 1,5-2 раза. Чтобы уменьшить риск серьезных 
кровотечений, в начале лечения важно контроли-
ровать АЧТВ достаточно часто (через 3,6,12 и 24 ч 
после начала введения препарата).

Еще одно важное показание для использования 
НФГ — ТБА (в т.ч. со стентированием): непосредс-

твенно перед процедурой рекомендуется в/в болюсом 
ввести достаточно высокую дозу НФГ (раздел 9.9).

Более длительное применение гепарина (НМГ 
эноксапарина) после ТЛТ, не влияя на частоту ре-
перфузии КА, снижает риск повторной окклюзии, 
повторного ИМ и ишемических событий. Энокса-
парин следует вводить п/к живота в дозе 1 мг/кг 2 
раза в сутки до 8-го дня болезни или выписки из 
стационара, если она произошла раньше. За 15 мин 
до первой п/к инъекции следует ввести в/в болю-
сом 30 мг препарата. Каждая из первых 2 доз для 
п/к введения не должна превышать 100 мг. Чтобы 
минимизировать риск геморрагических осложне-
ний, у лиц >75 лет первоначальная в/в доза препа-
рата не вводится, а поддерживающая уменьшается 
до 0,75 мг/кг (каждая из первых 2 доз не должна 
превышать 75 мг). При клиренсе креатинина <30 
мл/мин препарат вводится п/к в дозе 1 мг/кг один 
раз в сутки. Такой подход к лечению изучен у боль-
ных с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (220 
мкмоль/л) для мужчин и <2,0 мг/дл (175 мкмоль/л) 
для женщин.

Если во время лечения эноксапарином возни-
кает необходимость в ТБА, процедуру можно осу-
ществлять без дополнительного введения других 
антикоагулянтов. При этом если после п/к инъ-
екции препарата в дозе 1 мг/кг прошло не более 
8 ч, дополнительного введения антикоагулянтов 
не требуется. Если этот срок составляет 8-12 ч, то 
непосредственно перед ТБА следует ввести энок-
сапарин в/в в дозе 0,3 мг/кг. Устройство для введе-
ния катетеров может быть удалено из бедренной 
артерии через 6-8 ч после последней п/к инъекции 
эноксапарина и через 4 ч после в/в введения пре-
парата.

Те же дозы НФГ или эноксапарина следует ис-
пользовать при повышенном риске артериальных 
ТЭ. Профилактика возникновения этих осложне-
ний показана больным с обширным и/или пере-
дним ИМ, особенно если при обследовании на-
ходят тромб в полости ЛЖ, при предшествующих 
эпизодах периферических артериальных ТЭ, ФП 
(если больной не получал антикоагулянтов непря-
мого действия), выраженной СН, а также у боль-
ных с механическими искусственными клапанами 
сердца. В последующем во многих случаях целесо-
образно достаточно длительное применениеанти-
коагулянтов непрямого действия.

НФГ и НМГ показаны для профилактики веноз-
ных тромбозов и ТЭ сосудов малого круга крово-
обращения. В профилактике нуждаются больные, 
у которых СН сохраняется в течение нескольких 
суток и обуславливает более длительное пребыва-
ние на постельном режиме, имеются анамнести-
ческие указания на флеботромбоз или ТЭЛА или 
многочисленные ФР венозного тромбоза. В ука-
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занных случаях, если нет оснований к применению 
высоких доз гепарина, показано п/к введение НФГ 
в дозе 7500-12500 ME 2 раза в сутки или 5000 ME 3 
раза в сутки (контроля АЧТВ не требуется), энок-
сапарина в дозе 40 мг 1 раз в сутки, далтепарина в 
дозе 5000 ME 1 раз в сутки.

Важным преимуществом НМГ перед НФ Г явля-
ется простота введения и отсутствие необходимос-
ти в регулярном коагуло-логическом контроле.

Наиболее частым осложнением гепаринотера-
пии являются кровотечения. Поэтому во время 
лечения необходимо активно искать признаки 
кровотечения, определять состав красной крови 
(включая тромбоциты) и Ht. Классификации тя-
жести кровотечений приведены в Приложении 5.

При геморрагических осложнениях обычно бы-
вает достаточно прекратить введение гепарина, 
однако в случае тяжелого кровотечения может 
потребоваться нейтрализовать эффект введенного 
препарата. Антикоагулянтное действие НФГ устра-
няется протамина сульфатом (1 мг протами-на суль-
фата для нейтрализации 1 мг или 133 ME препара-
та); протамина сульфат нейтрализует не более 60% 
активности НМГ. При выраженной анемии (НЬ <75 
г/л), усугублении ишемии миокарда, нарушениях ге-
модинамики требуется переливание эритроцитар-
ной массы и свежезамороженной плазмы. При ТЛТ 
стрептоки-назой недельное введение эноксапарина 
у больных без исходно высокого риска кровотече-
ний и выраженного повышения уровня креатинина в 
крови не приводит к заметному увеличению частоты 
геморрагических осложнений по сравнению со стан-
дартным применением НФГ. При использовании ре-
комбинантного тканевого активатора плазминогена 
(Алтеплаза) и его производных риск кровотечений 
на фоне использования эноксапарина возрастает, но 
в целом их частота сравнительно невысока.

НФГ и НМГ могут стать причиной тромбоци-
топении. Это опасное осложнение. При снижении 
количества тромбоцитов в крови <100 000 в мм3 
или более чем наполовину от исходного, введе-
ние гепарина следует прекратить. В большинстве 
случаев после этого количество тромбоцитов пос-
тепенно нормализуется. Если тромбоцитопения 
приводит к геморрагическим осложнениям, реко-
мендуется введение тромбоцитарной массы.

8.7. Другие антитромботические 
препараты

Блокаторы ГП IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов. 
Препараты этой группы могут использоваться при 
выполнении ТБА в ранние сроки заболевания (раздел 
9.9). В других случаях при ИMпST они не показаны.

Фондапаринукс. Новой группой антит-ром-
ботических препаратов являются пентасахариды, 
один из представителей которых — фондапари-
нукс — успешно прошел клинические испытания 
при ОКС. Фондапаринукс избирательно блокиру-
ет активированный X фактор свертывания крови, 
предотвращая таким образом образование тром-
бина. Вводится п/к живота и применяется в еди-
ной дозе 2,5 мг. Так же как и при использовании 
НМГ, при лечении фондапаринуксом нет необхо-
димости в регулярном коагулологическом контро-
ле. Преимущество фондапаринукса в том, что он 
вводится лишь 1 раз в сутки. В отличие от гепарина 
фондапаринукс не взаимодействует с кровяными 
пластинками и практически не вызывает тромбо-
цитопению.

Введение фондапаринукса до 8-го дня болезни 
или выписки из стационара, если она произошла 
раньше, способствует увеличению эффективнос-
ти лечения ИMпST при применении нефибринс-
пецифичного фибринолитика (стрептокиназа), а 
также в случаях, когда реперфузионное лечение 
не проводится. Такой подход к лечению изучен у 
больных с уровнем креатинина в крови <3,0 мг/
дл (265 мкмоль/л). Препарат имеет преимущест-
во при повышенной опасности геморрагических 
осложнений (включая существенное нарушение 
функции почек) и гепарининдуцированной тром-
боцитопении.

Описаны редкие случаи тромбоза катетеров и 
коронарных осложнений во время первичной ТБА 
у больных, у которых в качестве антикоагулянта 
использовался фондапаринукс. Для профилактики 
тром-ботических осложнений при ТБА у больных, 
получающих фондапаринукс, во время процедуры 
рекомендуется в/в вводить стандартные дозы НФГ.

Фондапаринукс может применяться для профи-
лактики венозных тромбозов и ТЭ сосудов малого 
круга кровообращения.

Антикоагулянты непрямого действия. При не-
осложненном течении ИMпST использование анти-
коагулянтов непрямого действия ни в остром пери-
оде заболевания, ни в последующем не оправдано.

При некоторых осложнениях ИМ и сопутству-
ющих заболеваниях после периода применения 
антикоагулянтов прямого действия переход на ис-
пользование антикоагулянтов непрямого действия 
(преимущественно варфарина) целесообразен. Та-
кое лечение показано, когда сохраняется высоким 
риск артериальных или венозных тромбозов и ТЭ. 
Например, при ФП, наличии тромбоза полости 
ЛЖ с высокой вероятностью его фрагментации 
(рыхлый, негомогенный, флоттирующий тромб), 
обширном или переднем ИМ, механических ис-
кусственных клапанах сердца, а также венозных 
тромбозах и ТЭЛА.
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Контроль эффективности и безопасности лече-
ния осуществляется с помощью MHO. Если подбор 
дозы антикоагулянта непрямого действия начина-
ют во время лечения гепарином или фондапари-
нуксом, последние отменяют, когда значения MHO 
будут стойко находиться в границах терапевтичес-
кого диапазона при двух последовательных опреде-
лениях с интервалом в сутки. При использовании 
антикоагулянтов непрямого действия без одновре-
менного приема антиагрегантов MHO должно со-
ставлять 2,5-3,5; при их сочетании с АСК или кло-
пидогрелом 2,0-3,0 (предпочтительно 2,0-2,5).

Более сложен вопрос об использовании антико-
агулянтов непрямого действия в остром периоде 
заболевания, если больной получал их ранее, на-
пример, в связи с ФП, протезированием клапанов 
сердца, венозными и артериальными тромбозами 
и ТЭ. Они на период лечения гепарином или фон-
дапаринуксом могут быть отменены с последую-
щим возвратом с учетом правил перехода от анти-
коагулянтов прямого действия к непрямым.

8.8. Блокаторы β-адренергических 
рецепторов

Блокаторы β-адренергических рецепторов 
(β-блокаторы) в остром периоде ИМпЗТзасчет-
снижения потребности миокарда в кислороде и 
улучшения коронарного кровотока способствуют 
уменьшению ишемии миокарда, ограничению раз-
меров ишемического поражения и, как следствие, 
достоверно уменьшают летальность, частоту пов-
торных ИМ, угрожающих жизни нарушений рит-
ма, включая ФЖ, а по некоторым данным и часто-
ту разрывов сердца. Эффект β-блокаторов отмечен 
при любом варианте лечения ИМ.

Польза от β-блокаторов тем выше, чем раньше 
начата терапия и чем быстрее проявляется их дейс-
твие. Поэтому первоначальная доза может быть вве-
дена в/в, особенно у больных с АГ, сохраняющейся 
ишемией, с последующим переходом на поддержи-
вающую терапию per os. При в/в введении препарата 
точнее и быстрее удается подобрать индивидуаль-
ную дозу, о достаточности которой обычно судят по 
желаемой ЧСС. Она не должна быть <44-4б ударов в 
1 мин в ночные часы в покое. В рандомизированных, 
контролируемых исследованиях в ранние сроки ИМ 
более детально изучены атенолол и метопролол, при 
достаточно длительном применении — карведилол, 
метопролол и пропранолол (Приложение 10). Одна-
ко есть основания считать, что благотворное дейс-
твие при ИМ свойственно всем препаратам этого 
класса, за исключением обладающих внутренней 
симпатомиметической активностью.

Обычные дозы β-блокаторов приведены в При-
ложении 5. Начальная доза для пропранолола со-
ставляет 0,1 мг/кг и вводится в/в за 2-3 приема 
с интервалами как минимум 2-3 мин; обычная 
поддерживающая доза до 160 мг/сут. за 4 приема 
per os. Метопролол водится в/в по 5 мг 2-3 раза с 
интервалом как минимум 2 мин; обычная подде-
рживающая доза до 200 мг/сут. за 2-4 приема per 
os (та же доза однократно при использовании про-
лонгированных лекарственных форм). Это — ори-
ентировочные дозы, которые могут быть меньше 
или несколько выше указанных, в зависимости от 
достигнутого эффекта. Во время введения препа-
ратов следует контролировать АД, ЭКГ, симптомы 
СН (одышка, влажные хрипы в легких) и бронхос-
пазма.

Наиболее быстрого эффекта можно достичь 
при в/в введении эсмолола, существенным пре-
имуществом которого является короткий период 
полувыведения.

Применение β-блокаторов, начатое в остром пе-
риоде заболевания, при отсутствии серьезных по-
бочных эффектов должно продолжаться и после 
выписки из стационара неопределенно долго.

Абсолютные противопоказания к использова-
нию β-блокаторов при ИMпST: кардиогенный шок, 
тяжелая обструктивная болезнь легких в стадии 
обострения, аллергия. Относительные противопо-
казания: СН, признаки низкого сердечного выбро-
са, САД<100 ммрт. ст., ЧСС <60 ударов в мин, уд-
линение интервала PQ >0,24 с, АВ блокада II-III ст. 
у больных без функционирующего искусственного 
водителя ритма сердца, обструктивная болезнь 
легких в анамнезе, а также наличие ФР возникно-
вения кардиогенного шока (например, возраст >70 
лет). У больных с существенным нарушением со-
кратимости ЛЖ начинать лечение следует с мини-
мальных доз β-блокаторов.

При наличии относительных противопоказаний 
к β-блокаторам в ранние сроки ИMпST возмож-
ность их назначения следует регулярно переоце-
нивать. Титрование дозы per os разумно начать 
через 24-48 ч после исчезновения выраженной 
брадикардии, артериальной гипотензии, СН, АВ 
блокады.

При передозировке β-блокаторов быст-
рый положительный результат дают агонисты 
β-адренергических рецепторов, например, в/в ин-
фузия изопротеренола (1-5 мкг/мин).

8.9. Ингибиторы РААС

ИАПФ широко применяются как в остром пе-
риоде ИMпST, так и после выписки из стационара. 
Кроме профилактики ремоделирования ЛЖ, они 
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обладают широким спектром действия и сущест-
венно уменьшают летальность. ИАПФ особенно 
эффективны у наиболее тяжелых больных с об-
ширным некрозом миокарда, сниженной сократи-
тельной способностью ЛЖ (ФВ <40%), симптома-
ми СН, СД. Вместе с тем они улучшают прогноз и 
у больных без клинически значимого уменьшения 
ФВ. Положительное влияние на смертность отме-
чается с самого начала И Μ и увеличивается при 
продолжении использования иАПФ.

ИАПФ следует применять с первых суток забо-
левания. Учитывая, что у многих больных ИMпST 
в первые часы гемодинамика относительно неста-
бильна, рекомендуется начинать лечение с мини-
мальных доз. Для наиболее часто используемого в 
ранние сроки заболевания каптоприла начальная 
доза составляет 6,25 мг. Если эта дозировка не вы-
зывает нежелательного снижения АД (для нормо-
тоников САД < 100 мм рт.ст.), через 2 ч доза может 
быть удвоена и затем доведена до оптимальной, не 
вызывающей выраженного снижения САД. ИАПФ 
оказывают положительный эффект на фоне любой 
сопутствующей терапии, в т.ч. АСК. Общий при-
нцип лечения — постепенно увеличивать (титро-
вать) дозу до рекомендуемой (целевой), которая 
по данным клинических исследований обеспечи-
вает положительное влияние на прогноз, а если 
это невозможно, до максимально переносимой. 
Наиболее частое осложнение при использовании 
иАПФ — артериальная гипотензия. В случаях вы-
раженного снижения АД на фоне лечения следует 
исключить наличие гиповолемии, уменьшить дозу 
сопутствующих препаратов, а если это не помогает 
или нежелательно, снизить дозу иАПФ. При САД 
<100 мм рт.ст. иАПФ следует временно отменить, 
а после восстановления АД возобновить прием, 
уменьшив дозу препарата. В процессе лечения 
иАПФ необходимо контролировать содержание 
креатинина и калия в крови, особенно у больных 
со сниженной функцией почек.

Лечение иАПФ, начатое в остром периоде за-
болевания, следует продолжить неопределен-
но долго. Это обеспечивает улучшение прогноза 
больного не только за счет профилактики ХСН, 
но и снижения вероятности повторного ИМ. Дозы 
иАПФ приведены в Приложении 10.

Противопоказания для использования иАПФ: 
САД <100ммрт.ст., выраженная почечная недоста-
точность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз 
почечных артерий, беременность, индивидуальная 
непереносимость.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II (вал-
сартан). Опыт использования блокаторов рецеп-
тора ангиотензина II при ИMпST значительно 
меньше, чем иАПФ. По имеющимся данным при 
ИMпST, осложнившимся снижением сократитель-

ной функции ЛЖ (ФВ <40%) и/или признаками СН, 
валсартан оказывает эффект, сравнимый с эффек-
том иАПФ. Начальная доза валсартана составляет 
20 мг/сут.; при хорошей переносимости дозу пре-
парата постепенно увеличивают вплоть до 160 мг 
2 раза в сутки. Учитывая, что ни монотерапия бло-
каторами рецептора ангиотензина II, ни их ком-
бинация с иАПФ не имеет видимых преимуществ 
перед монотерапией иАПФ, применение блока-
торов рецептора ангиотензина II ограничивается 
случаями, когда у больных ИMпST со сниженной 
сократительной функцией ЛЖ или АГ имеется не-
переносимость иАПФ.

8.10. Профилактика ФЖ

Надежных симптомов — предвестников ФЖ 
нет. Вместе с тем, учитывая высокую вероятность 
ее развития в первые часы заболевания, жела-
тельно иметь универсальный метод профилакти-
ки хотя бы в начальном периоде. Ранее широко 
распространенная тактика профилактического 
введения лидокаина практически у всех больных 
с диагнозом ИМ не оправдала себя: несмотря на 
уменьшение количества случаев первичной ФЖ, 
общая летальность не снизилась, а возросла за 
счет побочных эффектов препарата.

Снижению частоты первичной ФЖ способству-
ет раннее применение β-блокаторов. Их влияние 
проявляется быстрее, а индивидуальная дозиров-
ка может быть подобрана более точно, если перво-
начально препарат вводить в/в (см. выше). Целесо-
образно также поддерживать концентрацию калия 
в крови >4 ммоль/л (4 мэкв/л), магния >1 ммоль/л 
(2 мэкв/л). Нарушение содержания электролитов в 
крови, в частности снижение концентрации калия, 
при ИMпST наблюдается настолько часто, что в/в 
инфузия препаратов солей калия — почти универ-
сальное мероприятие в начальном периоде заболе-
вания.

8.11. «Метаболическая» терапия 
и контроль уровня глюкозы в 
крови

Введение «поляризующих смесей», содержащих 
в высокой концентрации глюкозу, калий и боль-
шие дозы инсулина, не оправдало себя так же, как 
и применение антиоксидантов.

У больных СД необходимо поддерживать нор-
могликемию.

В первые 24-48 часов ИMпST повышенный 
уровень глюкозы следует нормализовать с помо-
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щью в/в инфузии инсулина, особенно у больных 
с осложненным течением заболевания. В после-
дующем можно индивидуализировать лечение, 
подбирая сочетание инсулина, его аналогов и ги-
погликемических препаратов для приема per os, 
обеспечивающее наилучший контроль гликемии. 
Эффективным является сочетание инсулина и 
метформина. У больных с тяжелой СН (III-IV ФК 
по NYHA) не следует использовать производные 
тиазолидиндиона, способные вызвать задержку 
жидкости, устойчивую к мочегонным.

8.12. Соли магния

Применение солей магния у больных без сни-
жения его содержания в крови и пароксизмов ЖТ 
типа «пируэт» не оправдано.

8.13. Блокаторы кальциевых 
каналов

Широкое применение блокаторов кальциевых 
каналов при ИMпST скорее ухудшает исходы забо-
левания и поэтому не рекомендуется. Тем не ме-
нее, при ИMпST верапамил или дилтиазем можно 
использовать для устранения ишемии миокарда 
(приступов стенокардии), а также контроля час-
тоты желудочковых сокращений при ФП или ТП в 
случаях, когда β-блокаторы недостаточно эффек-
тивны или противопоказаны (например, при оче-
видном брон-хоспазме). При этом не должно быть 
симптомов СН, существенной сократительной 
дисфункции ЛЖ, нарушений синоатриальной и АВ 
проводимости и брадиаритмий. Если контролиро-
вать стенокардию или АГ другими средствами не 
удается, возможно применение длительно дейс-
твующих производных дигидропиридина в допол-
нение к β-блокаторам.

8.14. Физическая активность

В первые сутки ИМ больные должны соблюдать 
постельный режим, т. к. это уменьшает потреб-
ность миокарда в кислороде. Вместе с тем, пос-
тельный режим после стабилизации состояния 
(ликвидации ангинозного приступа, острой СН и 
опасных для жизни нарушений ритма сердца) не 
исключает свободных поворотов в кровати и ис-
пользования при дефекации прикроватного стуль-
чака. Продление постельного режима у стабиль-
ных больных >24 ч не рекомендуется.

8.15. Диета

В первые сутки заболевания аппетит у больного, 
как правило, снижен. В это

время нет никаких оснований его стимулиро-
вать, т. к. высока вероятность различных вмеша-
тельств, которые лучше переносить натощак. В 
раннем периоде ИMпST — фактически в период 
пребывания в БИК — вряд ли большой смысл име-
ет строгое ограничение животных жиров и про-
чие рекомендации, которые дают по диете боль-
ным ИБС на более поздних этапах. Количество и 
характер пищи не должны провоцировать такие 
нежелательные последствия, как вздутие живота, 
отрыжка и т. п. Опасность кофе и чая, по-видимо-
му, преувеличена. Во всяком случае, нет основания 
отказывать в 2-3 чашках напитка в день тому, кто 
к этому привык и чувствует себя без кофе или чая 
дискомфортно. При признаках застойной СН ко-
личество потребляемой жидкости следует огра-
ничить (с учетом получаемой парентерально). Со-
путствующие заболевания (например, СД) должны 
приниматься во внимание при составлении реко-
мендаций по диете.

8.16. Регуляция физиологических 
отправлений

Мочеиспускание и особенно дефекация в на-
чальном периоде ИMпST — один из самых непри-
ятных и даже мучительных моментов для боль-
ного, как физически, так и эмоционально. Кроме 
того, сильное напряжение, вызванное дефекацией, 
особенно в положении лежа, опасно из-за активи-
зации блуждающего нерва (фактически это проба 
Вальсальвы). Поэтому, как только стабилизирует-
ся состояние больного, уже в первые сутки забо-
левания следует разрешить пользоваться прикро-
ватным стульчаком (с помощью персонала). Как 
правило, не следует стимулировать дефекацию 
в первые сутки после ангинозного приступа. В 
дальнейшем для ее облегчения широко использу-
ются мягкие слабительные, а при необходимости 
прибегают к небольшим по объему (до 50-100 мл) 
клизмам.
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9. Восстановление 
коронарной перфузии

9.1. Общая концепция

Непосредственной причиной развития ИMпST 
является окклюзия КА, как правило, тромботичес-
кого происхождения, соответствующей области 
поражения миокарда. Поэтому основой лечения 
этих больных является восстановление коронарно-
го кровотока — коронарная реперфузия. Разруше-
ние тромба и восстановление перфузии миокарда 
приводят к ограничению размеров его поврежде-
ния и, в конечном итоге, к улучшению ближайше-
го и отдаленного прогноза. Поэтому все больные 
ИMпST должны быть безотлагательно обследова-
ны для уточнения показаний и противопоказаний 
к восстановлению коронарного кровотока.

9.2. Значение фактора времени

Повреждение миокарда в результате окклюзии 
КА развивается быстро, и уже через 4-6 ч от начала 
первых симптомов болезни большая часть ишеми-
зированного миокарда некротизируется. Поэтому 
очень важно провести реперфузионную терапию 
как можно раньше. Только восстановление коро-
нарного кровотока в первые 12 ч от начала первых 
симптомов болезни (за исключением особых слу-
чаев — см. ниже) достоверно улучшает прогноз. 
Оптимальные результаты наблюдаются, если ре-
перфузионная терапия проводится в первые 2 ч. 
Восстановление коронарного кровотока в течение 
первого часа после начала приступа в ряде случаев 
предотвращает развитие ИМ или делает размеры 
очага некроза минимальными (ИМ без образова-
ния патологических зубцов Q на ЭКГ).

Эффективность лечения напрямую зависит 
от времени, прошедшего от начала ангинозного 
приступа до начала лечения при использовании 
любого метода реперфузионной терапии — ТЛ Τ 
или ТБА. Особенно жестко эта зависимость про-
слеживается при ТЛТ, т. к. со временем организу-
ющийся тромб хуже поддается разрушению под 
влиянием фибринолитических препаратов. Счи-
тается, что в течение первых 3 ч эффективность 
ТЛТ приблизительно такая же, как ТБА, однако, в 
более поздние сроки преимущество за ТБА. Опыт 
применения реперфузионной терапии позволил 
выработать временные нормативы: следует стре-
миться к тому, чтобы ТЛТ начиналась не позднее 

30 мин после первого контакта больного ИMпST с 
медицинским персоналом, а ТБА осуществлялась 
в пределах ближайших 90 мин.

9.3. ТЛТ. Показания, 
противопоказания

Суть ТЛТ заключается в медикаментозном разру-
шении тромба. Оно обеспечивается введением пре-
паратов, активирующих эндогенный фибринолиз, что 
приводит к расщеплению нитей фибрина (фибрино-
или тромболитики). При отсутствии противопоказа-
ний ТЛТ следует проводить у больных ИMпST, если 
время от начала ангинозного приступа не превышает 
12 ч, а на ЭКГ отмечается подъем сегмента ST ≥0,1 
mV, как минимум в 2-х последовательных грудных 
отведениях илив2-хотведенияхотконечнос-тей, или 
появляется блокада ЛНПГ. Введение тромболитиков 
оправдано в те же сроки при ЭКГ признаках истин-
ного заднего ИМ (высокие зубцы R в правых прекор-
диальных отведениях и депрессия сегмента ST в от-
ведениях V1-V4 с направленным вверх зубцом Т).

ТЛТ снижает госпитальную летальность в сред-
нем на 21% по сравнению с пациентами, ее не полу-
чавшими. Применение ТЛТ позволяет спасти до-
полнительно 30 жизней на каждую 1 тыс. больных, 
леченых в первые 6 ч заболевания, и 20 на каждую 
1 тыс. в интервале 7-12 ч *. Благоприятное влияние 
ТЛТ сохраняется, как минимум, на протяжении 
последующих 20 лет.

Если бригада СМ Π имеет возможность мони-
торного контроля за ритмом сердца и проведения 
электрической кардиоверсии.ТЛТ следует начать 
на догоспитальном этапе в машине СМП. При 
этом сокращение времени задержки до начала ле-
чения в среднем на 1 ч позволяет дополнительно 
снизить вероятность летального исхода в ближай-
ший месяц на 17%.

Абсолютные противопоказания к ТЛТ:
• ранее перенесенный геморрагический инсульт 

или нарушение мозгового кровообращения неиз-
вестной этиологии;

• ишемический инсульт, перенесенный в течение 
последних 3 месяцев;

• опухоль мозга, первичная и метастазы;
• подозрение на расслоение аорты;
• наличие признаков кровотечения или геморраги-

ческого диатеза (за исключением менструации);
• существенные закрытые травмы головы в пос-

ледние 3 месяца;
• изменение структуры мозговых сосудов, напри-

мер, артерио-венозная мальформация, артери-
альные аневризмы.
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Относительные противопоказания к ТЛТ:
• устойчивая, высокая, плохо контролируемая АГ 

в анамнезе;
наличие плохо контролируемой АГ (в момент гос-

питализации — САД >180 мм рт.ст., ДАД >110 мм 
рт.ст.);

• ишемический инсульт давностью >3 месяцев;
• деменция или внутричерепная патология, не ука-

занная в «Абсолютныхпроти-вопоказаниях»;
• травматичная или длительная (>10 мин), сердеч-

но-легочная реанимация или обширное опера-
тивное вмешательство, перенесенное в течение 
последних 3 недель;

• недавнее (в течение предыдущих 2-4 недель) 
внутреннее кровотечение;

• пункция сосуда, не поддающегося прижатию;
• для стрептокиназы —введение стрептокиназы, в 

т.ч. модифицированной, более 5 суток назад или 
известная аллергия на нее;

• беременность;
• обострение язвенной болезни;
• прием антикоагулянтов непрямого действия (чем 

выше MHO, тем выше риск кровотечения).
ТЛТ дает благоприятный эффект независимо 

от пола больного, сопутствующего СД, АД (если 
САД <180 мм рт.ст.), ЧСС и перенесенных ранее 
ИМ. Степень снижения летальности при ТЛТ за-
висит от времени ее начала; она более значительна 
у больных с передним ИМ, у пожилых, у больных 
с вновь возникшей блокадой ЛНПГ, у пациентов с 
признаками обширной ишемии по данным ЭКГ.

9.4. Тромболитические 
препараты. Схемы лечения

В качестве тромболитических препаратов ис-
пользуют стрептокиназу, рекомбинантный ткане-
вой активатор плазминогена (Алтеплазу) и его мо-
дификацию — Тенектеплазу, модифицированную 
(рекомбинантную) проурокиназу (Пуролазу).

Стрептокиназа вводится в/в в дозе 1500000 ME 
за 30-60 мин в небольшом количестве 0,9% раство-
ра хлорида натрия. Коронарный кровоток удается 
восстановить в среднем в 55% случаев.

При использовании стрептокиназы, особен-
но недостаточно очищенных препаратов, может 
наблюдаться снижение АД, брадикардия, анафи-
лактическая реакция, вплоть до шока. Стрепто-
киназа — чужеродный для организма белок, ее 
введение вызывает выработку антител. Это делает 
повторное ее использование позже 5 дней и в пос-
ледующие годы неэффективным и даже опасным. 
Стрептокиназа относится к, так называемым, не-
фибринспецифичным тромболитикам. Она при-

водит к более выраженному снижению уровня 
фибриногена в общем кровотоке, чем фибринс-
пецифичные (обладающие сродством к фибрину 
тромба) препараты.

Преимущество рекомбинантного тканевого ак-
тиватора плазминогена и его производных, а так-
же Пуролазы заключается в отсутствии антиген-
ности, что позволяет повторно вводить препараты 
в любое время, как только в этом появляется необ-
ходимость, и в тропности к фибрину тромба, что 
повышает частоту восстановления коронарного 
кровотока при их использовании до 70%.

Рекомбинантный тканевой активатор плазми-
ногена (Алтеплаза) вводится в/в (предварительно 
препарат растворяют в 100—200 мл дистиллиро-
ванной воды или 0,9% раствора хлорида натрия) по 
схеме «болюс + инфузия». Доза препарата 1 мг/кг 
МТ (но не более 100 мг). Болюс составляет 15 мг; 
последующая инфузия 0,75 мг/кг МТ за 30 мин (но 
не более 50 мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 
60 мин (общая продолжительность инфузии 1,5 ч).

Отличие Тенектеплазы от Алтеплазы в том, что 
более длительный период полувыведения из ор-
ганизма позволяет использовать препарат в виде 
однократного болюса, что особенно удобно при 
лечении на догоспитальном этапе. Дозировка оп-
ределяется МТ больного: 30 мг при МТ <60 кг, 35 
мг при 60-70 кг, 40 мг при 70-80 кг; 45 мг при 80-90 
кг и 50 мг при МТ >90 кг.

Пуролаза вводится в/в (предварительно препа-
рат растворяют в 100-200 мл дистиллированной 
воды или 0,9% раствора хлорида натрия) по схе-
ме «болюс + инфузия». Болюс составляет 2000000 
МЕ; последующая инфузия 4000000 ME в течение 
30-60 мин.

9.5. Сопутствующая терапия

Независимо от того, какой тромболитический 
препарат используется при лечении ИМпБТ, при-
соединение АСК (нагрузочная доза 250 мг per os 
с последующим приемом 75-160 мг 1 раз в сутки) 
и клопидогрела (первая доза per os у больных не 
старше 75 лет 300 мг, в остальных случаях 75 мг; 
поддерживающая доза 75 мг 1 раз в сутки) улучша-
ет прогноз.

Применение НФГ рекомендуется у больных, 
получающих фибринспецифические тромболити-
ческие препараты. Пациентам, которые получают 
стрептокиназу, НФГ вводится при высоком риске 
тромбозов и ТЭ (при обширном и/или переднем 
ИМ, наличии тромба в полости ЛЖ, предшест-
вующих эпизодах периферических артериальных 
ТЭ, ФП или ТП, выраженной СН, указании на ТЭ 
в анамнезе, тромбозе вен ног и таза). В последнее 
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время наблюдается тенденция к использованию 
гепарина у всех больных ИMпST, получающих ле-
чение стрептокиназой.

В/в инфузия НФГ осуществляется в течение 48 
ч (инфузия может быть более длительной у боль-
ных с высоким риском артериальных ТЭ, тром-
бозом вен ног и таза или ТЭЛА). Первоначально 
вводят в/в болюсом 60 МЕ/кг препарата (но не бо-
лее 4000 ME) и начинают постоянную в/в инфузию 
с начальной скоростью 12 МЕ/кг/ч (но не более 
1000 МЕ/ч). В последующем дозу НФГ подбирают, 
ориентируясь на значения АЧТВ, которое долж-
но превышать ВГН для лаборатории конкретного 
лечебного учреждения в 1,5-2 раза. АЧТВ следует 
определять через 3, 6, 12 и 24 ч после начала введе-
ния препарата, а затем через 6 часов после каждого 
изменения дозы.

Эноксапарин, не влияя на частоту реперфузии 
КА, снижает риск повторной окклюзии, повтор-
ного ИМ и ишемических событий по сравнению 
с НФГ. Первую дозу эноксапарина (в/в болюсом в 
дозе 30

мг) следует ввести перед началом ТЛТ. В после-
дующем препарат вводится в дозе 1 мг/кг 2 раза в 
сутки (первая доза через 15 мин после в/в введе-
ния) до 8-го дня болезни или выписки из стацио-
нара, если она произошла раньше. У лиц >75 лет 
для профилактики геморрагического инсульта в/в 
болюс эноксапарина не вводится, а доза уменьша-
ется до 0,75 мг/кг. Уменьшается доза препарата и 
при почечной недостаточности.

Фондапаринукс повышает эффективность ле-
чения ИМпSТ при ТЛТ стрептокиназой и может с 
успехом применяться при повышенной опасности 
геморрагических осложнений и гепарининдуциро-
ванной тромбоцитопении. Первую дозу препара-
та 2,5 мг следует ввести в/в перед началом ТЛТ. В 
последующем препарат вводится п/к в дозе 2,5 мг 1 
раз в сутки в течение госпитализации, но не более 
8 дней.

9.6. Осложнения ТЛТ

Наиболее частое осложнение ТЛТ — кровотече-
ния (большие и малые), а самое тяжелое из них — 
геморрагический инсульт, который наблюдается на 
фоне ТЛТ у 1,2% больных (при частоте в контроль-
ной группе 0,8%). К ФР геморрагического инсульта 
относят пожилой возраст, небольшую МТ (<70 кг), 
САД > 170 мм рт.ст. На фоне использования тка-
невого активатора плазминогена геморрагичес-
кий инсульт развивается чаще, чем при терапии 
стрептокиназой. Риск кровотечения возрастает 
в зависимости от увеличения количества выше-
перечисленных факторов(от 1 до 4). Вероятность 

геморрагического инсульта повышается при соче-
танном применении стрептокиназы и НФГ. Риск 
больших кровотечений (требующих переливания 
крови) составляет 4-13%. Он более значителен у 
лиц >75 лет, у женщин, при МТ <70 кг, а также на 
фоне передозировки антикоагулянтов. Наиболее 
частый источник кровотечений — места пункции 
сосудов, однако нередко развиваются и внутренние 
кровотечения — из желудочно-кишечного тракта, 
почек. Иногда кровь изливается забрюшинно — в 
паранефральную клетчатку и по ходу подвздош-
но-поясничной мышцы. Все эти факторы должны 
учитываться при решении вопроса о проведении 
ТЛТ у больных с относительными противопоказа-
ниями. При прочих равных условиях, чем больше 
относительных противопоказаний к проведению 
ТЛТ, тем выше вероятность кровотечений и тем 
больше оснований для восстановления коронар-
ного кровотока с помощью ТБА. Следует помнить, 
что появление неврологической симптоматики в 
первые 24 ч после проведения ТЛТ, как правило, 
бывает следствием внутричерепного кровоизлия-
ния, и поэтому прием антикоагулянтов, тромболи-
тичес-ких и антитромбоцитарных средств должен 
быть немедленно прекращен. Тактика обследова-
ния и лечения больного согласуется с неврологом. 
Необходимо стабилизировать состояние больно-
го, в частности с помощью введения свежезаморо-
женной плазмы, протаминсульфата, тромбоцитар-
ной массы, криопреципита-та. Таков же подход к 
лечению и других кровотечений.

Критерии тяжести кровотечений, предложен-
ные группами TIMI и GUSTO (Global Utilization 
of Streptokinase and t-PA for Occluded coronary 
arteries) представлены в Приложении 8.

9.7. Диагностика и оценка 
восстановления перфузии 
миокарда

Для диагностики состояния кровотока по КА, 
используют прямой — КАГ и косвенные методы. 
КАГ — наиболее точный метод диагностики состо-
яния коронарного кровотока и степени его восста-
новления (оценка степени коронарного кровотока 
по критериям TIMI представлена в Приложении 
9). Важное преимущество КАГ — возможность де-
тальной оценки коронарной анатомии и выработ-
ка оптимальной тактики последующего лечения. 
Очевидный минус — методическая сложность, 
опасность развития осложнений.

Наиболее эффективный и доступный из кос-
венных методов — контроль динамики комплекса 
QRST. При восстановлении коронарного крово-
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тока наблюдается быстрое снижение сегмента ST 
в отведениях, в которых он был повышен, и фор-
мирование отрицательных («коронарных») зубцов 
Т. Более полному и раннему восстановлению ко-
ронарного кровотока соответствует большее сни-
жение ST. О динамике сегмента ST судят через 90 
и 180 мин от начала ТЛТ. Снижение сегмента ST 
>50% от исходного в отведении, где его подъем 
был максимальным, через 3 ч от начала ТЛТ с 90% 
вероятностью свидетельствует о реперфузии. По 
другим критериям о восстановлении коронарной 
перфузии и ее степени судят через 90 мин от на-
чала лечения по выраженности снижения сегмента 
ST (на 30%, 50% и 70% от исходного). При раннем 
наступлении полноценной реперфузии вольтаж 
зубцов R может остаться сохранным, поражение 
локальной и глобальной сократительной функции 
ЛЖ минимальным, а увеличение биохимических 
маркеров некроза миокарда незначительным (т.н. 
«абортивный» ИМ). Быстрое снижение ST до на-
чала реперфузионной терапии — свидетельство 
спонтанного разрушения тромба и восстановле-
ния коронарного кровотока. Другие косвенные 
признаки реперфузии при ИМпST (реперфузи-
онные аритмии, динамика биохимических мар-
керов некроза миокарда и пр.) дают менее четкие 
результаты. Контроль динамики ЭКГ дает более 
точную, чем КАГ, информацию о состоянии мик-
роциркуляции в миокарде пораженной зоны и, в 
частности, позволяет судить о развитии феномена 
«no-reflow».

9.8. Реперфузионный синдром. 
Феномен «no-reflow»

После восстановления коронарного кровотока 
по крупным субэпикардиаль-ным артериям у не-
которых больных перфузия миокарда пораженной 
зоны не восстанавливается или восстанавливается 
неполностью. Это связано с поражением мелких 
сосудов и капилляров и так называемым «реперфу
зионным»повреждениеммиокар-да. При реперфу-
зионной терапии (ТЛТ и ТБА) происходит м и кро-
эмболизация периферического сосудистого русла 
фрагментами разрушенного тромба и содержимым 
бляшки. В комбинации с локальными спастически-
ми реакциями мелких сосудов это создает предпо-
сылки к нарушению микроциркуляции вплоть до 
образования множественных мелких некрозов ми-
окарда. В процессе реперфузии миокарда под вли-
янием свободных радикалов, перегрузки клеток 
миокарда ионами кальция, нарушением функции 
и морфологии эндотелия, активируются процессы 
апоптоза ишеми-зированных клеток, усиливается 

неспецифическое воспаление и ряд других, не до 
конца расшифрованных патологических процес-
сов, которые препятствуют восстановлению нор-
мальной циркуляции в мелких сосудах миокарда 
(что может быть подтверждено методом сцинти-
графии миокарда с радиоактивными изотопами и 
некоторыми другими) и, соответственно, функции 
миокарда. Этот феномен в англоязычной литера-
туре получил название «no-reflow». Вероятность 
развития осложнений, в первую очередь СН, а так-
же прогноз для жизни у этих больных примерно 
такой же, как у больных, у которых не происходит 
восстановления кровотока по магистральным ко-
ронарным сосудам. ЭКГ отражение феномена «no-
reflow» — отсутствие снижения сегмента ST, соот-
ветствующего критериям успешной реперфузии, 
при удовлетворительном (соответствующем кри-
териям TIMI 2-3 ст.) кровотоке по магистральной 
КА, снабжающей пораженную область миокарда. 
Эффективные методы борьбы с реперфузионным 
повреждением миокарда и феноменом «no-reflow» 
не разработаны, но известно, что они менее вы-
ражены при раннем восстановлении коронарного 
кровотока.

9.9. ТБА

Первичная ТБА
ТБА — эффективный метод восстановления 

кровотока по окклюзированной КА при ИMпST. 
Если реперфузионная терапия начинается с нее, 
такая ТБА называется первичной. Первичная ТБА 
при ИMпST имеет ряд преимуществ перед ТЛТ 
Она обеспечивает более частое (до 90-95%) и бо-
лее полное, чем ТЛТ, восстановление кровотока 
по окклюзированной КА. При этом одновременно 
решается проблема остаточного стеноза, во мно-
гом — ретромбоза, резидуальной ишемии мио-
карда и их последствий. При ТБА существенно 
реже наблюдается геморрагический инсульт. На-
конец, ТБА может быть использована во многих 
случаях, когда имеются противопоказания к ТЛТ. 
Как следствие, первичная ТБА в опытных руках 
(не менее 200 случаев ТБА в лаборатории в год, 
из которых 35-40 первичные ТБА, личный опыт 
оператора — не менее 75 процедур в год) дает до-
стоверно лучший результат, чем ТЛТ. Особенно 
очевидны преимущества первичной ТБА в случа-
ях осложненного течения ИMпST (например, на 
фоне острой СН), а также в тех случаях, когда ре-
перфузионная терапия начинается с существенной 
задержкой после начала заболевания (позже 3 ч). 
Первичная ТБА — метод выбора в диагностически 
сомнительных случаях. Существенный минус ТБА 
— методическая сложность, требующая дорогос-
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тоящего оборудования, а также бригады опытных 
операторов. Такое лечение невозможно на догос-
питальном этапе.

Оптимальный результат достигается, если от 
первого контакта с медицинским работником до 
начала ТБА (первого раздувания баллона в КА!) 
проходит не более 90 мин.

В случаях, когда больной поступает в первые 3 
ч неосложненного ИMпST, но первое раздувание 
баллона в КА может быть осуществлено более чем 
на 60 мин позже начала ТЛТ, предпочтение следует 
отдать ТЛТ.

Как и ТЛТ, проведение первичной ТБА показано 
в первые 12 ч заболевания. Однако попытка лече-
ния с ее помощью считается оправданной и позже, 
если заболевание осложняется шоком, развив-
шимся в течение 36 ч от начала ИМ и если ТБА мо-
жет быть начата не позднее 18 ч от появления сим-
птомов шока. В ряде случаев при сохраняющейся 
ишемии миокарда, остром застое в малом круге 
кровообращения, электрической нестабильности 
оправдана попытка ТБА и позже 12 ч от начала 
заболевания (до 24 ч). Первичная ТБА у больных 
стяжелымиосложнениями ИMпST(карди-огенный 
шок, отек легких, электрическая нестабильность) 
более успешна, если проводится на фоне вспомо-
гательного кровообращения (например, внутриа-
ортальной баллонной контр пульсации).

Большинство специалистов в 70-95% первичную 
ТБА дополняют стентированием сосудов. При вы-
боре стента, выделяющего антипролиферативные 
лекарства, или обычных («не покрытых») метал-
лических стентов следует руководствоваться об-
щими рекомендациями. Проблема поздних тром-
бозов при использовании стентов, выделяющих 
антипролиферативные лекарства, пока не нашла 
окончательного разрешения. В случаях, когда на 
протяжении ближайшего года больной не сможет 
принимать сочетание АСК и клопидогрела, такой 
тип стентов использовать нежелательно.

Антитромботическая терапия
при первичной ТБА
Сопутствующая антитромботическая терапия 

— важный элемент оптимизации результатов ТБА 
при ИMпST. Она заключается в использовании 
комбинации антиагрегантов и антикоагулянтов. 
Как правило, АСК больной получает раньше того, 
как будет принято решение о проведении первич-
ной ТБА и к ее началу (или началу диагностичес-
кой КАГ) действие АСК реализуется в полную 
меру. Дозировки препарата при этом такие же, как 
при ИMпST вообще. К сожалению, действие кло-
пидогрела — другого необходимого компонента 
антиагрегантной терапии при ТБА — развивает-
ся медленнее. Чтобы ускорить развитие его эф-

фекта, рекомендуется использовать нагрузочную 
дозу, которая должна составлять минимум 300 мг. 
Есть указания, что доза 600 мг обеспечивает бо-
лее раннее начало действия, чем 300 мг. Учитывая, 
что тиенопиридиновые производные, в частности, 
клопи-догрел рекомендуются для лечения боль-
ных ИMпST, получающих любой вариант репер-
фузионной терапии или не получающих ее вообще, 
целесообразно давать его всем больным, не имею-
щим противопоказаний к этой терапии, вместе с 
АСК еще на догоспитальном этапе.

Значительно быстрее развивается эффект дру-
гого класса антиагрегантов — блокаторов ГП II b/
III а рецепторов тромбоцитов. При ИMпST наибо-
лее велик опыт применения абсиксимаба в комби-
нации с АСК и НФГ. Если по каким-то причинам 
больной заранее не получил клопидогрел, и к нача-
лу ТБА его действие не успевает проявиться, появ-
ляются дополнительные основания к применению 
абсиксимаба, который вводится в/в болюсом 0,25 
мг/кг с немедленным началом инфузии 0,125 мкг/
кг/мин (максимально 10 мкг/мин). Введение следу-
ет начать за 10-60 мин до процедуры, продолжать 
во время нее и в последующие 12 ч. Комбинация 
абсиксимаба с АСК и НФЕ имеет преимущества 
перед сочетанием АСК и НФГ при первичной ТБА 
у больных ИMпST в т.ч., когда ТБА дополняется 
стентированием. Сравнение результатов первич-
ной ТБА при ИMпST под защитой трех групп ан-
тиагрегантов в сочетании НФГ с результатами того 
же лечения, но без абсиксимаба, не проводилось. 
Монафрам обладает тем же механизмом действия, 
что и абсиксимаб, однако имеет больший период 
полувыведения и поэтому может вводиться в виде 
однократного болюса 0,25 мг/кг МТ

НФГ — необходимый компонент антитромбо-
тической терапии при первичной ТБА у больных 
ИMпST НФГ вводится в/в болюсом в дозе 70-100 
МЕ/кг, если больной не получает блокаторы ГП 
II b/III а рецепторов тромбоцитов и 50-70 МЕ/кг, 
если терапия включает препараты этой группы. 
Дозировка НФГ уточняется под контролем ABC, 
которое в первом случае должно составлять 300-
350 с, во втором — 200-250 сек. Введение НФГ пре-
кращается после успешного окончания процедуры. 
Устройство для введения катетеров может быть 
удалено из бедренной артерии через 4-6 часов при 
значениях ABC ≤ 150 с или значительно раньше, 
если используется доступ через лучевую артерию.

Поскольку первичная ТБА, как правило, про-
водится на фоне мощной антитромботической те-
рапии, создаются предпосылки для развития кро-
вотечений из места введения катетеров. С целью 
профилактики локальных геморрагии предложен 
ряд технических приемов, например, использова-
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ние фибриновых пробок для блокирования места 
вкола в стенке артерии, отказ от прокола обеих 
стенок бедренной артерии и ряд других. Весьма 
перспективно при ТБАу больных ИМ использова-
ние доступа через лучевую артерию.

Некоторые организационные вопросы, свя-
занные с проведением первичной ТБА

Если больной, которому показана ТБА, достав-
лен в стационар, в котором это вмешательство 
не проводится, его следует срочно перевести в 
учреждение, где ТБА может быть осуществлена, 
при условии, что транспортировка не приведет к 
неприемлемой потере времени. Отсутствие хирур-
гической поддержки не является абсолютным про-
тивопоказанием к первичной ТБА или настоятель-
ным показанием к переводу больного в стационар, 
где такая поддержка есть.

ТБА после неуспешной ТЛТ
ТБА оправдана в случаях, когда лечение больно-

го ИMпST не привело к восстановлению коронар-
ного кровотока, особенно если течение заболева-
ния осложняется продолжающейся ишемией, СН, 
тяжелыми желудочковыми аритмиями, а также в 
случаях, когда под угрозой гибели находятся об-
ширные участки жизнеспособного миокарда. Пов-
торная ТЛТ в этих случаях малоэффективна.

ТБА после ТЛТ
Проведение ТБА показано при возникновении 

рецидива ИМ, наличии признаков выраженной 
ишемии миокарда, а также у больных с кардиоген-
ным шоком, тяжелой СН и опасными для жизни 
желудочковыми аритмиями, если в их основе не 
лежат причины, требующие срочного хирургичес-
кого вмешательства.

«Подготовленная» ТБА
Попытки улучшить результаты ТБА у больных 

ИMпST с помощью предварительного введения 
блокаторов ГП IIb/ IIIa рецепторов тромбоцитов 
или ТЛТ не оправдали себя.

9.10. Выбор метода 
реперфузионной терапии

Выбор способа реперфузии определяют не-
сколько факторов: время от начала ангинозного 
приступа, прогноз больного, риск ТЛТ, доступ-
ность квалифицированной лаборатории для про-
ведения ТБА.

Если лечение может быть начато в первые 3 часа 
ИMпST, эффективность ТЛТ и ТБА одинакова.

ТЛТ не уступает по эффективности ТБА, если:
• больной госпитализирован в первые 3 часа 

ИMпST, и нет возможности быстро выполнить 
ТБА;

• проведение ТБА невозможно (нет ангиографии 
или лаборатория занята, есть проблемы с сосу-
дистым доступом, нет возможности доставить 
больного в ангиогра-фическую лабораторию или 
недостаточен навык исследователя);

• ТБА не может быть проведена в течение 90 мин 
после первого контакта с медицинским персона-
лом, а также когда ожидаемое время задержки 
между первым раздуванием баллона в КА и воз-
можным началом ТЛТ превышает 60 мин.

Инвазивная стратегия предпочтительнее, если:
• имеются ангиографическая лаборатория и опыт-

ный исследователь, выполняющий не менее 75 
первичных ТБА в год, а время от первого кон-
такта с медицинским персоналом до раздувания 
баллона в КА не превышает 90 мин;

• у больного тяжелые осложнения ИМ: кардиоген-
ный шок, острая СН, угрожающие жизни аритмии;

• имеются противопоказания к ТЛТ: высокий риск 
кровотечений и геморрагического инсульта;

• поздняя госпитализация больного — длитель-
ность симптомов ИMпST >3 ч.

• имеются сомнения в диагнозе ИМ или предпо-
лагается отличный от тромботической окклюзии 
механизм прекращения кровотока по КА.

9.11. Хирургическая 
реваскуляризация миокарда

Неотложная хирургическая реваскуляризация 
миокарда рекомендуется:

— У больных с продолжающимся ангинозным 
приступом или гемодинамически нестабильных, 
если попытка ТБА оказалась неудачной.

— У больных с продолжающимися или повторя-
ющимися ангинозными приступами, если невоз-
можны или противопоказаны ТБА и ТЛТ.

— Во время хирургического вмешательства в 
связи с острой митральной регургита-цией, разры-
вом межжелудочковой перегородки или другими 
«механическими» осложнениями ИМ, требующи-
ми неотложного хирургического вмешательства.

— У больных с кардиогенным шоком, развив-
шимся в течение 36 ч от начала ангинозного присту-
па, если операция может быть проведена в ближай-
шие 18 ч от развития шока, и у них диагностируют 
поражение ствола Л КА или эквивалентное. Следу-
ет отметить, что при хирургическом лечении в этой 
группе больных летальность остается высокой (до 
30-40%), но при использовании других методов ре-
васкуляризации она еще почти в 2 раза выше.

— При угрожающих жизни желудочковых арит-
миях на фоне стеноза общего ствола ЛКА ≥ 50% 
или эквивалентном поражении.
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— При невозможности проведения ТЛТ или 
ТБА, особенно если обнаружено поражение обще-
го ствола ЛКА или эквивалентное.

Таким образом, показания к хирургическому ле-
чению больных ИMпST в остром периоде заболе-
вания ограничены, т. к. летальность при этом в 2-3 
раза выше, чем в подострой или хронической фазе, 
и достигает даже у больных без шока 6-7

%. Частота использования этого метода в ост-
ром периоде ИMпST 3-5%. Если состояние боль-
ного позволяет (например, СН не прогрессирует, 
а ишемию миокарда удается стабилизировать), 
предпочтительно операцию КШ отсрочить. Через 
2-3 недели после ИMпST риск КШ примерно такой 
же, как и в более отдаленном периоде (через 3-6 ме-
сяцев). У больных ИMпST и удовлетворительной 
функцией ЛЖ при повторяющихся ишемических 
приступах операция КШ может быть выполнена в 
ближайшую неделю после ИМ с риском, не превы-
шающим риска плановой операции.

Оперативное восстановление коронарного 
кровотока в остром периоде ИMпST и антит-
ромботическая терапия

К числу факторов, увеличивающих риск неблаго-
приятного исхода операции КШ, относится антит-
ромботическая терапия, особенно антиагрегантная. 
Вместе с тем, не следует преувеличивать опасность 
кровотечений после применения антиаг-регантов и 
считать факт их использования абсолютным про-
тивопоказанием к операции КШ, если состояние 
больного остается нестабильным (острая СН, уг-
рожающие жизни желудочковые аритмии). Более 
того, АСК не обязательно отменять не только перед 
неотложной, но и плановой операцией КШ. Если же 
такое решение было принято, лечение АСК следу-
ет возобновить в ближайшие 24 ч после операции. 
Это существенно снижает вероятность таких пос-
леоперационных осложнений, как повторный ИМ, 
инсульт, почечная недостаточность, практически не 
увеличивая вероятности кровотечений.

Другие антиагреганты (клопидогрел, блокаторы 
ГП II b/III а рецепторов тромбоцитов) увеличивают 
вероятность операционных и послеоперационных 
осложнений. Поэтому там, где это возможно (пла-
новые вмешательства), клопидогрел следует отме-
нить за 5-7 дней до операции. Агрегацион-ная спо-
собность тромбоцитов возвращается к исходной 
относительно быстро (через 4 ч) после окончания 
инфузии тирофибана или эптифибатида, однако 
эффект сохраняется значительно дольше (как мини-
мум 2 суток) после введения абсиксимаба или Мо-
нафрама. При плановых операциях наилучший спо-
соб избежать повышенной опасности кровотечений 
после использования препаратов этой группы — от-
ложить ее на соответствующий срок. В экстренных 

случаях для снижения вероятности геморрагичес-
ких осложнений при проведении операции КШ на 
фоне сохраняющегося действия блокатора ГП II b/
III а рецепторов тромбоцитов рекомендуется пере-
ливание тромбоцитарной массы.

Фибринолитические препараты существенно 
увеличивают опасность операционных и послео-
перационных кровотечений, и к оперативному ле-
чению после их применения не следует прибегать 
раньше, чем восстановится содержание фибрино-
гена крови (обычно 24-48 ч).

Для снижения риска кровотечений введение 
НМГ желательно прекратить за 12-24 ч до опера-
ции КШ, фондапаринукса — за 24 ч. При необходи-
мости в этот период следует использовать НФГ.

10. Осложнения ИМ

10.1. Острая СН

СН — одно из наиболее частых осложнений 
ОИМ. Как правило, она является результатом сни-
жения функциональной способности ЛЖ вследс-
твие тяжелой ишемии и некроза миокарда соот-
ветствующей его области. Практически любой 
крупноочаговый ИМ приводит к нарушению функ-
ции ЛЖ. Однако клинические признаки снижения 
функции ЛЖ находят у 40-50% больных.

Чаще всего имеет место острая СН. Если ИМ 
происходит на фоне ранее существовавшего за-
болевания сердца, можно наблюдать усугубление 
ХСН. У такого больного находят клинические при-
знаки как острой СН, так и ХСН.

Различают 2 основные формы острой СН: застой 
крови в малом круге кровообращения (крайний его 
вариант — альвеолярный отек легких) и шок*.

В наиболее тяжелых случаях присутствуют кли-
нические признаки и отека легких, и шока.

10.1.1. Шок
Шок — это острая форма СН, в основе кото-

рой лежит критическое уменьшение сердечного 
выброса, а важнейшими симптомами являются 
снижение АД (САД <90 мм рт.ст.) и резкое ухуд-
шение перфузии органов и тканей, проявляющее-
ся, в частности, снижением кожной температуры, 
особенно кистей рук и стоп, акроцианозом, а так-
же олигу-рией или анурией вследствие уменьше-
ния перфузии почек. Мочеотделение при шоке <30 
мл/ч. Шок- клинический синдром. Обнаружение у 
больного ИМ лишь одного из симптомов шока, на-
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пример, снижение САД <90 мм рт.ст, недостаточно 
для постановки диагноза «шок». Термины «карди-
огенный шок» и «шок при ИМ» не синонимы, но 
в каждом случае шока у больного ИМ речь идет о 
кардиогенном шоке**.

В основе развития шока при ИМ могут лежать 
различные механизмы. Их уточнение определяет 
тактику лечения. Уменьшение минутного объема 
сердца может быть обусловлено нарушениями 
ритма (как тахиаритмиями, так и брадиаритмия-
ми, включая АВ блокаду высокой степени). В этих 
случаях восстановление гемодинамически при-
емлемой частоты сокращений желудочков сердца 
является обязательным условием улучшения кро-
вообращения. Если после оптимизации частоты 
сокращений желудочков гемодинамика не улучша-
ется, это свидетельствует об обширности ишеми-
ческого поражения миокарда и комбинации при-
чин снижения сердечного выброса.

В- качестве непосредственной причины разви-
тия артериальной гипотензии и других симптомов 
шока может выступать относительная гиповоле-
мия, обусловливающая недостаточный приток ве-
нозной крови к сердцу. В основе этого состояния 
чаще всего лежат рефлекторные влияния, сопутс-
твующее поражение ПЖ (ИМ ПЖ); реже — обиль-
ная рвота, передозировка некоторых лекарств 
(диуретики, периферические вазодилятаторы, 
наркотические аналгетики) и пр. Возможная при-
чина гиповолемии — внутреннее кровотечение, 
вероятность которого существенно увеличивается 
на фоне мощной антитромботической терапии.

Наиболее частый механизм шока при ИМ —сни-
жение сердечного выброса вследствие обширнос-
ти ишемического поражения и резкого снижения 
пропульсивной способности ЛЖ. Летальность в 
этой группе без использования реперфузиопной 
терапии достигает 70-80% и более.

Особые варианты развития острой СИ при ИМ 
наблюдаются при внутренних и внешних разрывах 
сердца, сопутствующих поражениях перикарда, 
ИМ ПЖ, папиллярных мышц.

10.1.2. Застой крови в малом круге 
кровообращения. Отек легких

Другой вариант острой СИ при ИМ
— застой крови в малом круге кровообращения. 

Его наиболее выраженная форма
— отек легких. Повышение давления крови в ка-

пиллярах малого круга приводит к поступлению 
жидкой компоненты крови из внутрисосудистого 
русла в ткань легких, обусловливая их повышен-
ную гидратацию

— отек легких. Различают интерстициальный и 
альвеолярный отек легких. При альвеолярном 
отеке жидкость, богатая белком, проникает в 
альвеолы и, перемешиваясь с вдыхаемым возду-
хом, образует стойкую пену, заполняющую ды-
хательные пути, резко затрудняющую дыхание, 
ухудшающую газообмен и нередко приводящую к 
асфиксии. В наиболее тяжелых случаях пена бур-
но выделяется изо рта и носа. Проникновением 
жидкости в бронхи объясняется и такой харак-
терный признак отека легких как влажные хрипы 
и клокочущее, слышное на расстоянии дыхание. 
Обычно отек легких начинается, когда гидроста-
тическое давление в капиллярах легких >26-28 
мм рт.ст. — величину онкотического давления 
крови. Поэтому неотложные лечебные меропри-
ятия в первую очередь направлены на снижение 
гидростатического давления в легких и улучше-
ние оксигенации крови.

10.1.3. Контроль показателей 
центральной гемодинамики

Наряду с физикальными методами важный 
компонент диагностики, контроля за состояни-
ем больных, выбора плана лечения и оценки его 
адекватности при острой СН — мониторное ис-
следование параметров центральной гемодинами-
ки. Существенные данные могут быть получены с 
помощью катетеризации правых отделов сердца и 
ЛА. Анализ таких показателей, как величина дав-
ления в правом предсердии, заклинивающее дав-
ление в

капиллярах легких, диастолическое давление в 
ЛА, минутный объем сердца позволяют разграни-
чить варианты гемодинамики, имеющие сходные 
физикальные проявления, но требующие по су-
ществу различных лечебных вмешательств. Арте-
риальная гипотензия может иметь в своей основе 
недостаточный приток крови к сердцу (понижен-
ное или нормальное давление в правом предсердии 
при низком давлении заполнения ЛЖ — заклини-
вающем давлении в капиллярах легких) или резкое 
снижение сократительной функции ЛЖ (повышен-
ное заклинивающее давление в капиллярах легких). 
Если в первом случае основное направление лече-
ния — увеличение притока крови к сердцу (поло-
жение с приподнятыми конечностями, введение 
плазмоэкспандеров), то в другом — меры, направ-
ленные на увеличение пропульсивной способности 
ЛЖ. Физикальные и инструментальные, например, 
рентгенография, признаки отека легких значитель-
но менее динамичны, чем уровень заклинивающе-
го давления в капиллярах легких. После активной 
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терапии диуретиками и периферическими вазоди-
лятаторами давление в малом круге может быстро 
нормализоваться, но при этом еще нередко выслу-
шиваются влажные хрипы, а на рентгенограммах 
сохраняются признаки отека легких. Если ориенти-
роваться только на физикальные данные и продол-
жать «разгрузочную» терапию, можно ввести боль-
ного в состояние гиповолемии и спровоцировать 
таким образом артериальную гипотензию. Анализ 
кривых давления в ЛА позволяет диагностировать 
некоторые «механические» осложнения ИМ, напри-
мер, сопровождающиеся выраженной митральной 
регургитацией, а исследование оксигенации крови 
в пробах, полученных из различных камер сердца, 
уточнить наличие внутренних разрывов и величи-
ну сброса. Таким образом, в большинстве случаев 
острой СН у больных ИМ показан контроль пока-
зателей центральной гемодинамики с помощью ка-
тетеризации правых отделов сердца и ЛА.

Для инвазивного контроля показателей цен-
тральной гемодинамики чаще всего используют 
плавающие катетеры типа Swan-Ganz, которые 
могут быть установлены непосредственно у пос-
тели больного под контролем кривых кровяного 
давления. Для предотвращения тромбоза катетера 
и искажения данных измерения, его следует пери-
одически промывать раствором с небольшим ко-
личеством НФГ.

В процессе установки катетера иногда наблю-
дают кратковременные нарушения ритма сердца. 
При длительном пребывании катетера могут на-
блюдаться осложнения: чаще — инфекция, реже 
тромбозы и даже инфаркты легких. Поэтому реко-
мендуется удалять катетер, как только гемодина-
мика стабилизируется, и не оставлять его на месте 
более 3-5 суток.

При шоке оправдано мониторирова-ние АД 
«прямым» способом с помощью пункции лучевой 
артерии или какой-то другой артерии, т. к. метод 
Короткова в подобной ситуации может сущест-
венно искажать истинные значения АД.

В случаях, когда применение плавающего ка-
тетера типа Swan-Ganz невозможно, показана, по 
крайней мере, катетеризация центральной вены 
с измерением центрального венозного давления. 
Этот показатель отражает давление в правом пред-
сердии. Низкое центральное венозное давление 
свидетельствует в пользу наличия гиповолемии.

Наряду с инвазивным мониторированием цент-
ральной гемодинамики, постоянным слежением за 
ритмом сердца и физикальным контролем у боль-
ных ИМ, осложнившимся острой СН, необходимо 
проводить повторное УЗИ сердца (контроль за 
глобальной и локальной сократительной функци-
ей и их изменениями в процессе лечения, а также 
геометрией ЛЖ, диагностика «механических» ос-

ложнений ИМ — внутренних и наружных разры-
вов сердца, наличия и количества жидкости в по-
лости перикарда, дифференциальная диагностика 
с расслоением аорты и ТЭЛА и пр.), контроль за 
рН и газовым составом крови, почасовым мочеот-
делением (с помощью катетеризации мочевого пу-
зыря), уровнем креатинина и электролитов крови.

10.2. Лечение острой СН

10.2.1. Лечение шока

10.2.1.1. Лечение артериальной гипотензии и 
кардиогенного шока, в основе которых лежит 
относительная или абсолютная гиповолемия

Положение больного в кровати с приподнятыми 
ногами. Лечение начинают с в/в введения плазмоэк-
спандеров. Объем и скорость введения растворов, 
предварительно подогретых до температуры тела, 
определяется показателями центральной гемоди-
намики (центральное венозное давление или давле-
ние в правом предсердии, диастолическое давление 
в ЛА или заклинивающее давление в капиллярах 
легких), а также АД. Если недоступно инвазивное 
определение показателей центральной гемодина-
мики, при наличии клинических признаков относи-
тельной гиповолемии — отсутствие влажных хри-
пов в легких и набухания вен шеи (кроме случаев 
ИМ ПЖ) — целесообразно ввести 200-250 мл 0,9% 
раствора хлорида натрия за 5-10 мин. При сохране-
нии артериальной гипотонии возможны повторные 
введения до общего объема 0,5-1,0 л. В случае появ-
ления одышки или влажных хрипов в легких инфу-
зию жидкости следует прекратить.

Если на фоне введения плазмоэкспандеров не 
удается стабилизировать АД, это может свиде-
тельствовать о какой-то дополнительной причине 
его снижения (например, кровотечении). Часто в 
качестве такой причины выступает значительное

уменьшение пропульсивной функции ЛЖ. В этой 
ситуации прибегают к в/в инфузии вазоконстрик-
торов (вазопрессоров) допамина и норадреналина, 
которые кроме собственно вазоконстриктивного 
действия, обладают и позитивным инотропным 
действием. Инфузия допамина начинается со ско-
ростью 5 мкг/кг/мин, в зависимости от гемоди-
намического ответа она постепенно может быть 
увеличена до 10-15 мкг/кг/ мин. Норадреналин 
начинают вводить со скоростью 2 мкг/мин, кото-
рую при необходимости увеличивают (ориентир 
— уровень САД, который должен стать не менее 
80-90 мм рт.ст.).

Если эффективность такого лечения неудов-
летворительна, следует еще раз проанализировать 
возможность дополнительных причин, поддержи-
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вающих состояние гиповолемии, артериальной 
гипотензии и гипоперфузии органов и тканей. 
Иметь в виду возможность внутреннего крово-
течения (контроль за соответствующими пока-
зателями крови!), тампонады сердца вследствие 
перикардита или разрыва сердца (УЗИ сердца!), 
сопутствующих осложнений, например, ТЭЛА и т. 
п. Определенные особенности развития и течения 
артериальной гипотензии и шока имеют место при 
изолированном или сопутствующем ИМ ПЖ.

10.2.1.2. Лечение шока, обусловленного сни-
жением функциональной способности ЛЖ

В основе развития этого варианта шока лежит 
резкое уменьшение пропульсивной способности 
ЛЖ либо в силу особенно обширного поражения 
миокарда (как правило, не менее 40-50% массы 
миокарда ЛЖ), либо при меньшем очаге (очагах), 
развившемся у человека, ранее уже страдавшего 
болезнью сердца. Более редкая причина развития 
кардиогенного шока — внутренние и внешние раз-
рывы сердца, развитие тампонады сердца.

Медикаментозное лечение шока при ИMпST 
начинается с введения добутамина и допамина. 
Добутамин обладает умеренно выраженным пе-
риферическим артериодилатирующим эффек-
том (в малых дозах — 2-10 мкг/кг/мин), который 
при больших скоростях введения (до 20 мкг/кг/
мин) может смениться вазоконстрикторным, и 
умеренным позитивным инотропным действием. 
Допамин обладает сходными характеристиками, 
но в отличие от добутамина, обладает более вы-
раженным вазоконстрикторным действием (при 
средних и высоких дозировках >10 мкг/кг/мин) и 
более выраженным позитивным хронотронным 
эффектом. Важное свойство допамина — сниже-
ние сосудистого сопротивления в почках и других 
внутренних органах при малых скоростях инфузии 
(2-5 мкг/ кг/мин). Допамин в малых дозах усилива-
ет действие диуретиков и эта комбинация широко 
применяется, если эффективность монотерапии 
мочегонными средствами недостаточна.

В некоторых случаях шока при ИMпST при не-
эффективности каждого из этих препаратов реко-
мендуется их совместное введение. Оптимальная 
дозировка допамина и добутамина подбирается 
индивидуально под контролем параметров цент-
ральной гемодинамики, причем желателен и кон-
троль величины сердечного индекса. Доза симпа-
томиметиков должна быть снижена при развитии 
тахикардии, аритмии или усугублении ишемии 
миокарда.

Если шок не сопровождается повышением пери-
ферического сосудистого сопротивления (< 1800 
дин/сек/см-5), рекомендуется инфузия норадре-
налина (начальная скорость 2 мкг/кг/мин, которая 

постепенно может быть увеличена до 10 мкг/кг/
мин), обладающего более сильным позитивным 
инотропным и вазоконстрикторным действием, 
чем допамин и добутамин.

Действие симпатомиметических аминов 
значительно ослабляется на фоне лечения 
β-блокаторами.

Другие препараты с позитивным инотропным 
эффектом при шоке у больных с ИMпST дают 
неопределенный результат (ингибиторы фосфо-
диэстеразы, например, милринон; средства, по-
вышающие чувствительность миокарда к иони-
зированному кальцию, например, левосимендан) 
или опыт их использования невелик (например, 
ингибиторы NO синтетазы). Сердечные гликози-
ды неэффективны.

Медикаментозное лечение шока, описанное 
выше, в большинстве случаев мало влияет на ис-
ход (госпитальная летальность достигает >80%).

Из немедикаментозных методов чаще исполь-
зуется внутриаортальная баллонная контр пульса-
ция. Как самостоятельный метод лечения, контр-
пульсация имеет ограниченное значение. Но она 
оказывается полезной для временной стабилиза-
ции гемодинамики, пока предпринимаются другие, 
более радикальные меры. На фоне контрпульсации 
проводят и такие диагностические и лечебные 
процедуры, как КАТ иТБА.

Наибольшие успехи в лечении шока достигну-
ты при восстановлении коронарного кровотока в 
ишемизированной области. Оптимальные резуль-
таты дает ТБА, а при трехсосудистом поражении 
или поражении основного ствола ЛКА — операция 
КШ. ТБА и операция КШ в опытных руках прибли-
зительно одинаково эффективны: летальность в те-
чение ближайшего месяца у лиц <75 лет составляет 
40-50%. Как и в других случаях, реваскуляризация у 
больных ИМ, осложнившимся шоком, дает тем луч-
шие результаты, чем раньше она проводится. Вместе 
с тем, она считается оправданной и в более поздние, 
чем обычно, сроки (раздел 9.9). Такого больного на 
фоне поддерживающей терапии следует экстренно 
перевести в учреждение, где возможно проведение 
ТБА и/или операции КШ, если этих методов нет на 
вооружении в стационаре, куда был первично гос-
питализирован больной ИMпST.

Если в основе развития шока при ИМ лежит 
внутренний или внешний разрыв сердца — единс-
твенный метод лечения хирургический. Оператив-
ное лечение должно проводиться безотлагательно 
(чем раньше, тем лучше).

10.2.1.3. Лечение артериальной гипотензии и 
шока при тахи- и брадиаритмиях

Чаще всего к тяжелым нарушениям гемодина-
мики приводят ЖТ, ТП с высокой кратностью же-
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лудочкового ответа, высокая степень АВ блокады, 
особенно при передних ИМ. В отдельных случаях 
ФП на фоне тяжелого поражения ЛЖ тоже может 
развиться клиника шока. Обязательное условие 
стабилизации гемодинамики в этих случаях — 
обеспечение приемлемой частоты желудочковых 
сокращений. Из этого следует, что иногда желае-
мый эффект может быть достигнут и без восста-
новления собственно синусового ритма, но на-
илучший результат обычно дает синусовый ритм 
за счет гемодинам.илеского вклада предсердий. 
Метод выбора восстановления синусового ритма 
при всех формах острой СН — ЭИТ.

При АВ блокаде, сопровождающейся острой СН, 
лучший результат дает трансвенозная эндокардиаль-
ная ЭС сердца. Преимущество за бифокальной сек-
венциальной ЭС предсердий и желудочков или ЭС 
желудочков, управляемой импульсацией предсердий, 
т. к. именно такие варианты ЭС сердца позволяют 
использовать гемодинамический вклад предсердий 
и максимально приближаются по эффективности к 
синусовому ритму с нормальным АВ проведением. 
Экстренность ситуации обычно требует как можно 
более быстрого результата, поэтому чаще начинают с 
однокамерной стимуляции ПЖ в режиме «по требо-
ванию» и лишь при ее гемодинамической неэффек-
тивности переходят к двухкамерной.

10.2.2. Лечение отека легких
Основные задачи при лечении отека легких — 

улучшение оксигенации крови и снижение давле-
ния в капиллярах легких.

Первая из них решается с помощью ингаляции 
кислорода (обычно через носовые катетеры) с объ-
емной скоростью 4-8 л/мин с тем, чтобы сатурация 
артериальной крови была не менее 90%.

Если дыхание кислородом не обеспечивает до-
статочной сатурации артериальной крови, может 
быть использовано дыхание через маску в режи-
мах СРАР или BiPAP.

В наиболее тяжелых, рефрактерных к терапии 
случаях прибегают к интубации трахеи и ИВЛ. 
Если она проводится с положительным давлением 
на выдохе, ограничивается приток крови к сердцу, 
что служит дополнительным фактором коррекции 
давления в капиллярах легких. Наконец, метод 
ИВЛ позволяет значительно уменьшить энерго-
затраты больного, связанные с усиленными дыха-
тельными движениями.

Показания к ИВЛ с интубацией трахеи:
• признаки слабости дыхательных мышц (умень-

шение частоты дыхания в сочетании с нарастани-
ем гиперкапнии и угнетением сознания);

• тяжелое нарушение дыхания;
• необходимость защиты дыхательных путей от 

регургитации желудочного содержимого;

• устранение гиперкапнии и гипоксе-мии у боль-
ных без сознания после длительных реанимаци-
онных мероприятий или введения лекарствен-
ных средств;

• необходимость санации трахеобронхиального 
дерева для предупреждения обтурации бронхов 
и ателектазов.

При альвеолярном отеке легких делались по-
пытки улучшить условия оксигенации за счет раз-
рушения пены в дыхательных путях с помощью 
поверхностно-активных веществ, например, паров 
спирта, через которые пропускался кислород для 
ингаляции, или вдыхания распыленных до тумано-
образного состояния антифомсиланов. Реальную 
эффективность этих вмешательств трудно оце-
нить, и сегодня они не находят широкого распро-
странения. Аспирация пены из дыхательных путей 
малоэффективна.

Наиболее существенный эффект при отеке лег-
ких дают методы, обеспечивающие разгрузку ма-
лого круга кровообращения, снижение давления 
в капиллярах легких. Это происходит при умень-
шении венозного возврата к сердцу, а также облег-
чения пропульсивной работы ЛЖ за счет сниже-
ния АД, если его уровень позволяет это делать, и 
уменьшения периферического сосудистого сопро-
тивления.

Больной, как правило, принимает сидячее по-
ложение. При этом уменьшается приток крови к 
сердцу. Задача медицинского персонала — сделать 
пребывание больного в положении ортопноэ ком-
фортным, требующим минимальных физических 
усилий. Следует уделить особое внимание тому, 
чтобы у больного с отеком легких были полностью 
исключены любые физические и насколько это 
возможно — эмоциональные нагрузки.

Медикаментозная терапия первой линии — 
препараты, уменьшающие приток крови к сердцу: 
органические нитраты, морфин, диуретики.

Органические нитраты (в частности, нитрогли-
церин) — эффективные венодила-таторы. В более 
высоких дозах они приводит и к расширению ар-
териол; с успехом могут использоваться при нор-
мальном и повышенном АД. Важное, особенно в 
условиях острой коронарной недостаточности, 
свойство нитратов — их антиишемическое дейс-
твие. Поскольку эффект даже таблетированного 
нитроглицерина проявляется уже в ближайшие 1-3 
мин, такое лечение может быть начато практичес-
ки немедленно, пока налаживается его в/в инфу-
зия или если отек легких развивается в условиях, 
в которых парентеральное введение невозможно. 
Начальная скорость в/в инфузии нитроглицерина 
10 мкг/мин; она может увеличиваться на 5-10 мкг/
мин через каждые 5-10 мин. Критерий для подбора 
оптимальной скорости введения нитроглицерина 
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— уровень САД, которое не должно снижаться бо-
лее чем на 10-15% у нормотоников, на 20-25% у лиц 
с АГ и не должно быть <95-100 мм рт.ст. Важное 
положительное свойство нитроглицерина — его 
короткий период полувыведения, что значительно 
облегчает подбор индивидуальной скорости инфу-
зии. Основное противопоказание для нитратов — 
исходно низкий уровень АД (САД <100 мм рт.ст.).

Мощный артериолярный вазодилататор нитро-
пруссид натрия получил меньшее распространение 
для лечения отека легких при ИМ из-за опасения 
развития синдрома обкрадывания. Убедительных 
(доказательных) клинических данных, подтверж-
дающих реальность и практическую значимость 
этого побочного эффекта нет. Нитропруссид на-
трия можно отнести к препаратам выбора, если 
отек легких развивается на фоне повышения АД. 
Принципы подбора дозы препарата те же, что и 
для нитратов.

Морфин не только уменьшает приток крови 
к сердцу вследствие вазодилатации, но обладает 
мощным обезболивающим и седативным действи-
ем. Его следует вводить в/в в виде болюса, причем 
первоначальная доза препарата не должна превы-
шать 4-5 мг. Это правило особенно важно соблю-
дать у пожилых людей, у которых побочное дейс-
твие морфина (угнетение дыхательного центра, 
трудноконтролируемая артериальная гипотензия 
вследствие избыточной венодилатации и пр.) мо-
жет проявляться уже на фоне небольших доз. При 
недостаточном эффекте и отсутствии побочного 
действия препарат можно вводить повторно дроб-
ными дозами по 2-4 мг до достижения лечебного 
эффекта или возникновения побочных проявле-
ний, не позволяющих увеличить дозу.

Важный компоненттерапии отека легких — ди-
уретики. Используют в/в болюс-ное введение фу-
росемида. Нередко больные отмечают облегчение 
еще до того как станет очевидным диуретический 
эффект препарата, что связывают с первой фазой 
действия — венодилатацией. Рекомендуемая пер-
воначальная доза 40 мг. При развернутой картине 
альвеолярного отека легких, признаках задержки 
жидкости в организме, почечной недостаточности 
начальная доза может быть увеличена до 60-80 мг, 
т. к. в этой критической ситуации особенно важно 
обеспечить быстрый и надежный диуретический 
эффект. При недостаточной эффективности на-
чальной дозы фуросемида, она может быть увели-
чена (в 2 раза и более). Опасность, связанная с при-
менением больших доз, если реакция больного на 
препарат неизвестна, — гиповолемия вследствие 
избыточного диуреза с последующей артериаль-
ной гипотензией и нарушения ритма, спровоциро-
ванные изменением содержания электролитов, в 
первую очередь калия.

При лечении застоя в малом круге кровообра-
щения у больных ИМ с нормальным или повышен-
ным АД следует как можно раньше подключать 
иАПФ, особенно с относительно коротким пери-
одом полувыведения (например, каптоприл), на-
чиная с минимальных доз (6,25 мг), ориентируясь 
на уровень САД (не должно быть < 100 мм рт.ст.). 
Артериальная гипотензия — наиболее частое про-
тивопоказание к применению иАПФ в остром пе-
риоде ИМ.

При всей пользе от применения иАПФ, их не-
льзя отнести к препаратам первой линии при оте-
ке легких в связи с относительными трудностями 
подбора дозы.

Определенное значение у этой группы больных 
имеют и средства, обладающие положительным 
инотропным действием — допамин, добутамин 
(дозировки и способы введения в разделе 10.2.1). 
Однако их эффективность при отеке легких усту-
пает периферическим вазодилататорам, морфину 
и диуретикам. Обычно препараты этой группы 
присоединяют к лечению отека легких, если тера-
пия вазодилататорами, морфином, диуретиками, 
ингаляцией кислорода не дает стабильного резуль-
тата и клинические и гемодинамические признаки 
отека легких сохраняются через 60 мин и более от 
начала лечения.

Сердечные гликозиды при острой СИ у больных 
ИMпST малоэффективны.

Обязательный компонент лечения больных ИМ, 
осложнившимся отеком легких — восстановление 
коронарного кровотока, причем ТБА имеет преиму-
щества перед ТЛТ. Показания к операции КШ при 
отеке легких такие же, как и при кардиогенном шоке.

Методы вспомогательного кровообращения 
при отеке легких используются в тех же целях, что 
и при шоке. Особенно велика их роль при отеке 
легких, развивающемся на фоне внутреннего раз-
рыва сердца или инфаркта сосочковой мышцы. 
Больные ИМ, у которых отек легких развивается 
на фоне или вследствие внутренних разрывов сер-
дца, нуждаются в безотлагательном оперативном 
вмешательстве, т. к. стабилизировать гемодинами-
ку в этих случаях обычно не удается, и госпиталь-
ная летальность практически достигает 95-100%.

10.3. Разрывы сердца

Разрывы сердца наблюдаются в 2—6% всех слу-
чаев ИMпST и являются второй по частоте непос-
редственной причиной смерти больных в стациона-
ре. Обычно разрывы сердца происходят в течение 
первой недели заболевания, но в некоторых случаях 
наблюдаются и позже (до 14 дня). Особенно опас-
ными считаются 1 и 3-5 сутки болезни.
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Чаще всего наступает разрыв свободной стенки 
ЛЖ. Второе по частоте из этих осложнений — раз-
рыв МЖП. Разрыв сосочковой мышцы происходит 
не более чем в 1% случаев, а разрывы ПЖ и пред-
сердий казуистически редки.

Реперфузионная терапия, проведенная в реко-
мендуемые сроки, уменьшает количество разры-
вов сердца.

Важнейший клинический признак разрывов 
сердца — внезапное, часто весьма резкое ухудше-
ние состояния больного вплоть до ВС. Для внут-
ренних разрывов сердца характерно значительное 
изменение аускультативной картины — появление 
систолического шума, обычно достаточно грубого 
и занимающего всю или почти всю систолу. Макси-
мум шума и области его распространения зависит 
от локализации и геометрии разрыва, и при воз-
можности использования инструментальных ме-
тодов характер звуковой картины имеет меньшее 
значение для дифференциальной диагностики.

Из инструментальных методов при разрывах сер-
дца наибольшее значение имеет УЗИ (как трансто-
ракальное, так и чреспищеводное). Важную допол-
нительную информацию может дать катетеризация 
правых отделов сердца и ЛА. КАГ рекомендуют 
проводить непосредственно перед хирургическим 
вмешательством — единственным эффективным 
методом лечения разрывов сердца, к которому сле-
дует прибегать как можно раньше, даже если гемо-
динамика больного относительно стабильна.

10.3.1. Разрыв МЖП
При разрыве МЖП больной может пожаловать-

ся на внезапно появившуюся боль в груди, одышку, 
слабость. Обращает на себя внимание ранее не вы-
слушивавшийся грубый систолический шум, наибо-
лее выраженный в V точке (в редких случаях разры-
ва МЖП аускультативная картина меняется мало). 
Важнейшие диагностические данные предоставляет 
УЗИ сердца: выявление собственно дефекта МЖП, 
потока крови слева направо, признаки перегрузки 
ПЖ. Содержание кислорода в пробах крови из ПЖ 
заметно выше, чем из правого предсердия. В боль-
шинстве случаев разрыв МЖП приводит к быстро 
нарастающей лево- и правожелудочковой недо-
статочности, сопровождающейся отеком легких и, 
нередко, картиной шока. При небольших размерах 
отверстия и, соответственно, сброса крови слева на-
право в течение некоторого времени гемодинамика 
может оставаться относительно стабильной. Это не 
должно успокаивать врачей и служить основанием 
для отказа от экстренного хирургического вмеша-
тельства, т. к. размер разрыва, как правило, со вре-
менем увеличивается, и гемодинамика существенно 
ухудшается. Летальность даже при хирургическом 
лечении высока (до 50%), но она существенно ниже, 

чем у больных, которые лечатся консервативно (до 
90%). Для стабилизации гемодинамики рекомен-
дуется в/в инфузия препаратов, обладающих поло-
жительным инотропным действием и вазодилата-
торов (препарат выбора — нитропруссид натрия), 
дозировки которых подбираются индивидуально, 
в зависимости от клинической картины и парамет-
ров центральной гемодинамики, для исследования 
которых оправдан инвазивный контроль. Важный 
метод стабилизации гемодинамики у этих больных 
— внутриаортальная баллонная контрпульсация, на 
фоне которой желательно проводить и КАГ.

10.3.2. Инфаркт сосочковой мышцы; 
разрыв сосочковой мышцы

В силу анатомических особенностей чаще на-
блюдается инфаркт и разрыв задней сосочковой 
мышцы у больных с диафрагмальным поражением. 
Клинически это обычно выражается резким нарас-
танием признаков недостаточности ЛЖ у пациента 
с ранее относительно стабильной гемодинамикой. 
Для инфаркта и, особенно, разрыва сосочковой 
мышцы характерно бурное нарастание отека лег-
ких, который во многих случаях сопровождает-
ся и шоком. Обычно появляется выраженный 
систолический шум как проявление митральной 
регургитации. Важную диагностическую инфор-
мациюдаетУЗИ сердца: картинадис-функции или 
разрыва сосочковой мышцы, разрыва хорд, боль-
шая амплитуда движения стенок ЛЖ, митральная 
регургитация 3-4 ст. при цветном Доплеровском 
исследовании. В отличие от разрывов МЖП, нет 
существенной разницы в содержании кислорода в 
пробах крови из ПЖ и правого предсердия. Харак-
терно появление гигантской волны V и высокого 
давления заклинивания в капиллярах легких.

Как правило, больные нуждаются в хирургическом 
лечении (при разрыве папиллярной мышцы — всег-
да), при котором летальность в два раза ниже, чем при 
консервативном. Предоперационная стабилизация 
гемодинамики по схеме, описанной в разделе 10.3.1.

В некоторых случаях выраженная митраль-
ная регургитация развивается у больных ИМ без 
разрыва или инфаркта сосочковой мышцы, как 
следствие обширного поражения ЛЖ с его после-
дующей дилатацией и расширением митрального 
кольца или ишемией сосочковой мышцы, степень 
которой не приводит к ее некрозу, но является 
причиной тяжелой дисфункции. У этих больных 
обычно на фоне интенсивной медикаментозной 
терапии и, особенно, успешного тромболизиса или 
ТБА, постепенно (через несколько дней) удается 
стабилизировать гемодинамику. Однако если в 
дальнейшем сохраняется выраженная митральная 
регургитация (3-4 ст.), вновь следует вернуться к 
вопросу об оперативном лечении.
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10.3.3. Разрыв наружной стенки ЛЖ 
(внешний разрыв сердца)

Наиболее часто встречающийся вариант разры-
ва сердца при ИМ (до 5—6% госпитализированных 
с ИMпST). Ведет к развитию тампонады сердца и 
быстрой смерти больного. В редких случаях вне-
шний разрыв сердца приводит к излиянию крови 
в ограниченное спайками пространство полости 
перикарда с образованием так называемой «лож-
ной» аневризмы сердца, основание которой пред-
ставляет стенка ЛЖ, а боковые стенки и верхушка 
образованы перикардиальными спайками и пари-
етальным листком перикарда. Прогноз при этом 
плохой, однако, описаны отдельные случаи, когда 
перенесшие ИМ с образованием «ложной» анев-
ризмы сердца жили годами.

Внешний разрыв сердца чаще наблюдают при 
первом обширном переднем ИМ. Он более харак-
терен для лиц пожилого возраста, скорее женщин, 
чем мужчин, и страдающих СД. По некоторым дан-
ным, развитию внешних разрывов сердца может 
способствовать позднее применение ТЛТ, а так-
же лечение кортикостероидами и нестероидными 
противовоспалительными средствами. Своевре-
менное применение реперфузионнойтерапииуме-
ныпаетчасто-ту внешних разрывов сердца.

Внешний разрыв сердца может проявляться пов-
торным ангинозным приступом, ЭКГ динамикой 
(резкий подъем сегментов ST, повторное развитие 
монофазности). Дальнейшее во многом зависит от 
темпов развития разрыва. Если он останавливается 
на стадии надрыва (нетрансмурального) или узко-
го щелевидного разрыва, через который поступа-
ет в полость перикарда минимальное количество 
крови, процесс может приостановиться или растя-
нуться на несколько часов — время, достаточное 
для уточнения диагноза (в первую очередь УЗИ) и 
подготовки оперативного вмешательства. Однако 
в большинстве случаев внешние разрывы сердца 
быстро приводят к тампонаде сердца, электроме-
ханической диссоциации, потере сознания и ско-
ропостижной смерти. Описаны отдельные случаи 
успешного оперативного вмешательства (экстрен-
ный перикардиоцентез с возвратом крови больно-
му и последующая пластика разрыва) и при катаст-
рофически быстром развитии наружного разрыва 
сердца, но они редки.

10.4. Острая аневризма ЛЖ

Острая аневризма ЛЖ развивается обычно при 
обширных ИМ передней стенки ЛЖ. Наблюдается 
значительно реже при адекватном использовании 
реперфузионной терапии.

При острой аневризме ЛЖ увеличивается веро-
ятность разрыва сердца, а также таких осложне-
ний, как СН, нарушения ритма сердца, перикардит, 
тромбоз полости ЛЖ, периферические ТЭ.

Возможностифизикальной диагностики анев-
ризмы ЛЖ значительно уступают инструменталь-
ным методам, в первую очередь, УЗИ сердца, ко-
торое позволяет не только уточнить особенности 
геометрии и локальной сократительной функции 
ЛЖ, но и оценить такие сопутствующие ослож-
нения как перикардит и тромбоз полости ЛЖ. 
Последний обнаруживают практически всегда 
при аневризме сердца и не менее чем в половине 
случаев обширных передних ИМ. УЗИ сердца поз-
воляет уточнить такие характеристики тромбоза 
полости ЛЖ, как его гомогенность и подвижность 
свободного края, которые во многом определяют 
вероятность фрагментации тромба и развитие пе-
риферических ТЭ.

Лечение симтоматическое, однако, при со-
путствующих, опасных для жизни аритмиях или 
тяжелой СН, плохо контролируемых медикамен-
тозно, возможно хирургическое лечение. Продол-
жительная терапия антикоагулянтами непрямо-
го действия (варфарин), в дозе, обеспечивающей 
поддержание MHO в диапазоне 2,0-3,0, показана 
при повышенной опасности периферических ТЭ 
и продолжается до тех пор, пока по данным УЗИ 
тромб не станет более плотным, гомогенным и ис-
чезнут подвижность его свободного края или сам 
тромб вообще.

10.5. Артериальные ТЭ

ТЭ периферических и мозговых артерий диа-
гностируются у 3-4% больных ИMпST Предрас-
полагающими факторами являются обширные пе-
редние ИМ, часто сопровождающиеся развитием 
тромбоза полости ЛЖ, локальное атеросклероти-
ческое поражение, протромботические изменения 
со стороны крови, СН, ФП.

Чаще всего наблюдаются (1-1,5%) и имеют на-
иболее неблагоприятный прогноз ТЭ мозговых 
сосудов. Развитие этого осложнения на фоне ТЛТ 
требует ее прекращения. Обычно прекращают и 
гепаринотерапию. Антиагрегантная терапия (АСК, 
клопидогрел или их комбинация, но неблокаторы 
ГП IIb/IIIа рецепторов тромбоцитов) продолжает-
ся в полном объеме. Обнаружение источника эм-
бола (обычно тромбоз полости ЛЖ) требует под-
ключения антикоагулянтов непрямого действия 
(предпочтительно варфарина), что следует рас-
сматривать скорее как меру вторичной профилак-
тики. ФП также требует лечения антикоагулянтами 
непрямого действия, если это не было сделано до 
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развития ТЭ. Если источником ТЭ служит распа-
дающаяся бляшка в сонной артерии (данные УЗИ 
или МРТ), следует рассмотреть вопрос о стенти-
ровании соответствующего сосуда.

Ишемическое нарушение мозгового кровообра-
щения может быть обусловлено не только ТЭ, но 
и тромбозом мелких артерий мозга, а также сис-
темными нарушениями гемодинамики, ведущими 
к артериальной гипотензии и развитию ишемичес-
кого инсульта на фоне предсуществующего стено-
зирования артерий, снабжающих мозг кровью (в 
первую очередь сонных и позвоночных). Поэтому 
контроль за гемодинамикой, особенно у пожилых 
и имеющих анамнестические указания на наруше-
ния мозгового кровообращения — важный метод 
профилактики ишемического мозгового инсульта.

При ИMпST описаны ТЭ практически всех пе-
риферических артерий. Чаще других отмечают ТЭ 
артерий ног и почек. Клиническая картина ТЭ ар-
терий ног во многом зависит от ее уровня, нали-
чия коллатералей, выраженности сопутствующего 
спазма и ряда других факторов. ТЭ бедренной и 
даже подколенной артерии может сопровождать-
ся тяжелыми болями и существенно влиять на об-
щую гемодинамику. В этих случаях наряду с меди-
каментозной терапией (гепарин, антиагреганты и 
пр.), решается вопрос и об оперативном лечении 
— эмболэктомии. Эффективность ТЛТ оценивает-
ся неоднозначно.

ТЭ почечных артерий может сопровождаться 
болями в поясничной области (иногда выражен-
ными) и в животе, гематурией. При поражении 
крупной ветви почечной артерии может наблю-
даться подъем АД, обычно преходящий, и вре-
менная олигу-рия. Специального лечения, кроме 
обезболивания, как правило, не требуется. При 
массивной гематурии следует прекратить введе-
ние антикоагулянтов. ТЭ с окклюзией ствола по-
чечной артерии встречается крайне редко.

ТЭ мезентериальных артерий проявляется бо-
лями в животе, парезом кишечника; при небла-
гоприятном развитии — некрозом кишечника. К 
этому может присоединиться перитонит. У пожи-
лых и ослабленных больных клиническая картина 
часто стерта и диагноз затруднителен. Оператив-
ное вмешательство в этой ситуации переносится 
тяжело, но является единственно реальным мето-
дом лечения.

10.6. ТЭЛА

ТЭЛА и ее ветвей ранее была одним из наиболее 
частых осложнений ИMпST и непосредственной 
причиной смерти в 10% больничных летальных ис-
ходов. В настоящее время эта проблема стала зна-

чительно менее острой, т. к. на фоне современной 
терапии и, особенно, более быстрой активизации 
больного ТЭЛА диагностируется не более чем в 
3-5% случаев.

Источник эмболов — как правило, тромбы глу-
боких вен ног и таза.

Если у больного имеются факторы, предраспо-
лагающие к развитию тромбоза глубоких вен таза 
и ног (СН, хроническое заболевание вен ног и ма-
лого таза, ситуации, требующие длительного пре-
бывания на постельном режиме, анамнестические 
указания на ТЭЛА), рекомендуется их активная 
профилактика, заключающаяся в гепаринотера-
пии (преимущество — за НМГ). Дополнительный 
метод профилактики тромбоза вен ног — комп-
рессионная терапия. Продолжительность профи-
лактики венозного тромбоза при ИMпST не уста-
новлена; ее разумно осуществлять как минимум до 
прекращения постельного режима.

Диагностика и лечение ТЭЛА и тромбоза глубо-
ких вен ног проводится по общим правилам.

10.7. Перикардит

Перикардит — частое осложнение ИМ, особен-
нотрансмурального. В последние десятилетия он 
диагностируется реже, что связывают с широким 
использованием реперфузионной терапии. Иногда 
перикардит развивается как следствие медленно 
прогрессирующего разрыва сердца.

Перикардит появляется в сроки от первых суток 
до нескольких недель после начала ИМ. В послед-
нем случае обычно речь идет об особой его форме 
(аутоиммунной), известной как составная часть 
синдрома Дресслера.

Клинически перикардит проявляет себя харак-
терной болью в груди, которая иногда напомина-
ет ишемическую. Нередко эта боль связана с ды-
ханием и может меняться по интенсивности при 
перемене положения тела. Характерный аускуль-
та-тивный симптом перикардита — шум трения 
перикарда — выявляется менее чем у половины 
больных. Возможно, в ряде случаев это обусловле-
но его кратковременностью. Перикардит при ИМ 
может сопровождаться появлением жидкости в 
перикарде, однако лишь в исключительных случа-
ях выпот столь значителен, что оказывает влияние 
на гемодинамику. Перикардиту, как правило, со-
путствуют изменения ЭКГ — подъем сегмента ST с 
характерной вогнутостью и депрессией интервала 
PR. В менее выраженных случаях изменения ЭКГ 
могут ограничиваться динамикой зубца Т. Накоп-
ление жидкости в перикарде, также как и контроль 
за изменением ее количества, осуществляется с 
помощью УЗИ. Это особенно важно, в частности, 
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для решения вопроса о возможности продолжения 
лечения антикоагулянтами (при быстром накопле-
нии жидкости рекомендуется их отмена). Измене-
ния маркеров некроза миокарда при перикардите 
малоинформативны.

В большинстве случаев сам перикардит не ока-
зывает влияния на прогноз заболевания. Вместе с 
тем он обычно сопутствует обширным трансму-
ральным поражениям, при которых чаще наблюда-
ются СН и другие осложнения. Поэтому прогноз у 
этой группы больных в целом менее благоприятен, 
чем при ИMпST без перикардита.

Лечение перикардита при ИМ начинают с на-
значения АСК, доза которой при упорных болях до 
2,0-3,0 г/сут. (0,5 г каждые 4-6 ч). Хорошим обез-
боливающим эффектом обладают нестероидные 
противовоспалительные препараты. Мощным ана-
лгетическим действием обладают глюкокортикои-
ды, однако, их относят к лекарствам резерва, как 
и нестероидные противовоспалительные препара-
ты, из-за неблагоприятного влияния на процессы 
тромбообразования, рубцевания и, возможно, уве-
личения вероятности разрыва сердца.

10.8. Повторная ишемия 
миокарда. Ранняя 
постинфарктная 
стенокардия. Повторный ИМ

Повторная ишемия миокарда (ранняя постин-
фарктная стенокардия) нередко наблюдается у пе-
ренесших ИМ еще в период госпитализации. Она 
проявляется ангинозными приступами покоя или 
малых напряжений и не обязательно сопровож-
дается динамикой ЭКГ. Следует отличать раннюю 
постинфарктную стенокардию от болей, обуслов-
ленных перикардитом (характер боли, схожесть 
приступа с имевшими место до развития ИМ, 
реакция на нитроглицерин и пр.). В большинс-
тве случаев ранняя постинфарктная стенокардия 
обусловлена ухудшением коронарного кровотока 
в той же области, в которой развился ИМ, послу-
живший основанием для госпитализации. В её ос-
нове может лежать как ретромбоз (частичный или 
полный), так и сопутствующие обстоятельства, та-
кие как повышение АД, нарушения ритма сердца 
вследствие увеличения потребности миокарда в 
кислороде или анемия, снижающая кислородную 
емкость крови. В некоторых случаях ретромбоз и 
даже реокклюзия коронарного сосуда протекают 
без яркой клинической картины и остаются нерас-
познанными. Ишемия в раннем постинфарктном 
периоде может иметь в своей основе другую неста-
бильную бляшку, иногда расположенную в другой 

КА. Ранняя постинфарктная стенокардия рассмат-
ривается как вариант нестабильной стенокардии.

В ряде случаев (4-7%) повторная ишемия мио-
карда приводит к распространению первичного 
очага поражения — развитию повторного ИМ. 
Постановка диагноза повторного ИМ тем труд-
нее, чем короче промежуток времени между этими 
двумя событиями. Это объясняется тем, что ЭКГ и 
биохимические изменения крови, обусловленные 
первичным поражением, могут препятствовать 
распознаванию новых участков некроза. Диагноз 
повторного ИМ выставляют при ангинозном при-
ступе, длящемся не менее 20 мин и подъеме био-
маркеров некроза миокарда. В случаях, когда зна-
чения биохимических маркеров некроза в крови 
еще остаются повышенными после недавно пере-
несенного ИМ, диагноз повторного ИМ выстав-
ляют при подъеме сердечного тропонина или MB 
КФК не менее чем на 20% от уровня, отмеченного 
сразу после ангинозного приступа (при условии, 
что временной интервал до повторного забора 
крови составляет, как минимум, 3-6 ч). Ангинозный 
приступ нередко сопровождается динамикой ЭКГ. 
При повторении ангинозного приступа в ранние 
сроки заболевания помощь в распознавании рас-
пространения очага некроза или развития некро-
за в другой области может оказать исследование 
концентрации миоглобина, т. к. его нормализация 
происходит раньше других маркеров некроза мио-
карда, используемых в настоящее время.

Повторный ИМ часто сопровождается разви-
тием или прогрессированием СИ и нарушениями 
ритма сердца. Прогноз больных с ранней постин-
фарктной стенокардией и, тем более, повторным 
ИМ значительно ухудшается.

Лечение ранней постинфарктной ишемии сво-
дится к интенсификации медикаментозной тера-
пии: в/в инфузии нитратов, усилению (если это 
возможно) терапии β-блокаторами, возобновле-
нию лечения гепарином, интенсификации антиаг-
регантной терапии (добавление к АСК клопидог-
рела, если ранее он не использовался). Начальная 
доза клопидогрела составляет 300 мг, если не 
предполагается экстренная КАГ; поддерживающая 
75 мг 1 раз в сутки. Если планируется экстренная 
ТБА, а больной до этого не получал препарат, на-
чальная доза клопидогрела может быть увеличена 
до 600 мг. Метод выбора при ранней постинфарк-
тной стенокардии и особенно при повторном ИМ 
— безотлагательное проведение КАГ и срочная ре-
васкуляризация миокарда (предпочтительна ТБА, 
однако при соответствующей клинической карти-
не и анатомии коронарного русла решается воп-
рос об операции КШ). Если у больного повторный 
ИMпST, а проведение ТБА невозможно, рекомен-
дуется ТЛТ Повторная ТЛТ в этих условиях значи-
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тельно менее эффективна, чем ТБА. Следует также 
помнить, что повторное введение стрептокиназы 
или препаратов, сделанных на ее основе, через 5 
суток относительно противопоказано.

10.9. Нарушения ритма и 
проводимости

10.9.1. Наджелудочковые аритмии
Лечить суправентрикулярные экстрасистолы 

не надо.
ФП у больных ИМп ST возникает чаще, чем ТП 

и суправентрикулярная тахикардия. Причины 
ФП при ИMпST многообразны. Она чаще встре-
чается при обширных ИМ, СИ, ИМ предсердий, 
перикардите. При нижнем ИМ ФП может возник-
нуть после окклюзии артерии, снабжающей сино-
атриальный узел. Предрасполагает к развитию ФП 
гипокалиемия, нередко наблюдающаяся в остром 
периоде заболевания. Появление ФП свидетельс-
твует о худшем прогнозе.

Если ФП или ТП устойчивы и протекают на 
фоне артериальной гипотензии, выраженной СН, 
тяжелой ишемии миокарда, оптимальный метод 
лечения — синхронизированная с зубцом R элек-
трическая кардиоверсия. Энергия монофазного 
разряда составляет как минимум 200 Дж для ФП 
или 50 Дж для ТП; при необходимости энергию 
разряда увеличивают на 100 Дж вплоть до 400 Дж. 
В случае использования разряда двухфазной фор-
мы его величину снижают примерно наполовину. 
Чтобы уменьшить повреждение миокарда, интер-
валы между электрическими разрядами не долж-
ны быть <1 мин. Некоторые клиницисты предпо-
читают сразу наносить разряд большей мощности, 
чтобы уменьшить суммарную энергию разрядов. 
Процедуру проводят на фоне кратковременного 
наркоза или в/в введения седативных препаратов. 
В отведении ЭКГ, выбранном для мониторирова-
ния, должны быть хорошо выражены как зубцы R, 
так и зубцы Р, чтобы можно было быстро оценить 
результат процедуры. В случае неэффективности 
электрической кардиоверсии или быстром возоб-
новлении аритмии показаны антиаритмические 
препараты. Предпочтительно в/в введение амио-
дарона в дозе 300 мг (или 5 мг/кг) за 10-60 мин, в 
последующем при необходимости повторно по 150 
мг каждые 10-15 мин или начало суточной инфу-
зии препарата в дозе 900 мг (при необходимости 
на фоне инфузии возможны дополнительные вве-
дения препарата по 150 мг). Общая доза за сутки не 
должна превышать 2,2 г. На любом этапе введение 
амиодарона должно быть прекращено при увели-
чении продолжительности интервала QT >500 мс.

Если ФП или ТП не вызывает значительного ухуд-
шения состояния больного и не требует немедленно-
го восстановления синусового ритма, для контроля 
ЧСС при отсутствии СН и тяжелой обструктив-
ной болезни легких предпочтительно применение 
β-блокаторов. Например, в/в введение метопролола 
(2,5-5 мг каждые 2-5 мин до общей дозы 15 мгза 10-
15 мин) или пропранолола (по 2-3 мг каждые 2-3 мин 
до общей дозы 10 мг). Наращивание дозы прекраща-
ют при достижении эффекта, снижении САД < 100 
мм рт.ст., возникновении выраженной брадикардии 
(ЧСС <50 уд./мин), появлении или усугублении СН, 
бронхоспазма. Если β-блокаторы противопоказаны, 
нет тяжелой СН, выраженного нарушения сократи-
мости ЛЖ, возможно в/в введение дилтиазема (20 
мг [0,25 мг/ кг] за 2 мин с последующей инфузией 
10 мг/ч) или верапамила (2,5-10 мг в течение 2 мин, 
при необходимости повторно 5-10 мг через 15-30 
мин). До принятия решения о возможности исполь-
зования лекарственных средств с отрицательным 
инотропным действием желательно оценить фун-
кцию ЛЖ с помощью Эхо КГ Для контроля ЧСС у 
больных с выраженной сократительной дисфунк-
циейЛЖиСН возможно применение дигоксина в/в 
8-15 мкг/кг(0,6-1,0 мгу больного весом 70 кг; поло-
вина дозы сразу, оставшаяся дробно в последующие 
4 часа). Дигоксин не способствует восстановлению 
синусового ритма и начинает действовать медленно 
(эффект проявляется через 30-60 мин). При невоз-
можности добиться адекватного контроля ЧСС с 
помощью лекарственных средств, возможно прове-
дение электрической кардиоверсии.

При пароксизмах ФП, особенно часто рециди-
вирующих и сопровождающихся усугублением 
ишемии миокарда или СН, наилучшие результаты 
дает амиодарон, который предпочтителен и для 
удержания синусового ритма.

ФП и ТП повышают риск инсульта и других ар-
териальных ТЭ и являются показанием к антико-
агулянтной терапии. Например, в/в инфузия НФГ 
в дозе, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5-2 
раза выше лабораторной нормы, или п/к введение 
НМГ. Недлительные эпизоды аритмии после вос-
становления синусового ритма не требуют исполь-
зования антикоагулянтов.

Для устранения пароксизма су правей -трику-
лярной тахикардии могут использоваться следую-
щие подходы:
• в/в введение аденозина (6 мг за 1-2 с, при сохра-

нении аритмии через 1 -2 мин 12 мг, при необхо-
димости через 1-2 мин еще 12 мг);

• в/в введение Р-блокаторов (метопролола до 15 
мг, пропранолола до 10 мг дробно за несколько 
приемов);

• в/в введение дилтиазема 20 мг (0,25 мг/кг) за 2 
мин с последующей инфузией 10 мг/ч;
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• в/в введение дигоксина 8-15 мкг/кг (0,6-1,0 мг у 
больного весом 70 кг), половина дозы сразу, ос-
тавшаяся дробно в последующие 4 ч.

10.9.2. Желудочковые аритмии
Желудочковые аритмии, особенно ЖЭ, при 

ИMпST встречаются в 80-90% случаев.

10.9.2.1. ЖЭ
Гипотеза, что некоторые формы ЖЭ являются 

предвестниками ФЖ, не подтвердилась. Поэто-
му медикаментозное лечение ЖЭ (изолирован-
ных, куплетов, коротких пробежек неустойчивей 
ЖТ), не вызывающих нарушения гемодинамики, 
не рекомендуется. Необходимо оценить и при не-
обходимости нормализовать содержание калия 
и магния в крови (уровень калия должен быть >4 
ммоль/л, магния >1 ммоль/л).

10.9.2.2. ЖТ
Выделяют неустойчивую (длительностью <30 

с) и устойчивую ЖТ (длительностью >30 с и/или с 
нарушением гемодинамики, требующую немедлен-
ного вмешательства). Кроме того, по характеру ЭКГ 
выделяют мономорфную и полиморфную ЖТ.

Короткие пробежки мономорфной или полимор-
фной ЖТ (<5 комплексов) при ИMпST наблюдают-
ся достаточно часто. Они не увеличивают риск ус-
тойчивой ЖТ и ФЖ и не нуждаются в лечении.

Большинство эпизодов ЖТ и ФЖ возникает в 
первые 48 ч после начала заболевания. Устойчивая 
ЖТ и ФЖ в более поздние сроки ИMпST может 
указывать на наличие субстрата для возникнове-
ния угрожающих жизни аритмий и значительно 
ухудшает прогноз. При этом целесообразно уточ-
нение ситуации с помощью ЭФИ и определение 
дальнейшей тактики лечения. Многим из этих 
больных, особенно с выраженным нарушением 
сократительной функции ЛЖ, показана импланта-
ция кардиовертера-дефибриллятора.

Методика нанесения электрических разрядов 
для устранения устойчивой полиморфной ЖТ, 
сопровождающейся остановкой кровообраще-
ния или нарушением гемодинамики, такая же, как 
при ФЖ (см. ниже). Используются не синхрони-
зированные с зубцом R электрические разряды 
большой энергии, как при ФЖ. При устойчивой 
полиморфной ЖТ необходимо устранить ишемию 
миокарда (одно из показаний к реваскуляризации 
миокарда и внутриаортальной баллонной контр-
пульсации) и чрезмерную адренергическую актив-
ность (β-блокаторы), нормализовать уровень калия 
и магния в крови. У больных с ЧСС <60 в мин при 
синусовом ритме или удлиненном корригирован-
ном интервале QT может быть начата временная 
ЭКС для учащения ритма желудочков.

Эпизоды устойчивой мономорфной ЖТ, со-
провождающейся стенокардией, усугублением 
СН или снижением АД <90 мм рт.ст., устраняются 
синхронизированным с зубцом R электрическим 
разрядом на фоне кратковременного наркоза или 
в/в введения седативных препаратов. Начальная-
энергия монофазного разряда составляет 100 Дж. 
При неэффективности первой попытки энергию 
разряда увеличивают до 200, а затем при необхо-
димости до 300 и 360 Дж. Неотложная кардиовер-
сия обычно не нужна при ЖТ с частотой < 150 в 
мин, не вызывающей нарушений гемодинамики.

Устойчивая мономорфная ЖТ, не провоцирую-
щая ангинозных приступов, отека легких или сни-
жения АД <90 мм рт.ст. может быть купирована 
синхронизированным с зубцом R электрическим 
разрядом на фоне кратковременного наркоза или в/ 
в введения седативных препаратов. В ряде случаев 
эта форма ЖТ может быть устранена медикамен-
тозно. Препарат выбора — амиодарон: 300 мг (или 5 
мг/кг) за 10-60 мин, в последующем при необходи-
мости повторно по 150 мг каждые 10-15 мин или на-
чало суточной инфузии препарата в дозе 900 мг (при 
необходимости на фоне инфузии возможны допол-
нительные введения препарата по 150 мг). Общая 
доза за сутки не должна превышать 2,2 г. На любом 
этапе введение амиодарона должно быть прекраще-
но при увеличении продолжительности интервала 
QT>500mc. Возможно использование прокаина-
мида: в/в в дозе 12-17 мг/кг в виде 3-4 болюсов с 
интервалом 5 мин, скорость поддерживающей в/в 
инфузии 2-6 мг/мин до общей дозы 1000-2000 мг.

Неустойчивая ЖТ редко вызывает нарушения 
гемодинамики и, как правило, не требует неот-
ложного лечения. Вместе с тем ее возникновение 
после 4 суток ИMпST у больных со сниженной ФВ 
может свидетельствовать о наличии аритмогенно-
го субстрата и повышенном риске ВС. Очень редко 
неустойчивая ЖТ с высокой частотой сопровож-
дается снижением перфузии мозга. В этих случаях 
может использоваться медикаментозное лечение, 
как и при устойчивой ЖТ.

Пароксизмы ЖТ типа «пируэт» в сочетании с 
удлинением интервала QT -показание к в/в введе-
нию магния (1-2 г в течение 5-10 мин, при сохране-
нии аритмии — повторно).

10.9.2.3. Ускоренный
идиовентрикулярный ритм
Ускоренный идиовентрикулярный ритм харак-

теризуется широкими комплексами QRS с регу-
лярным ритмом, более частым, чем синусовый, но 
обычно < 110 в мин. В ряде случаев его появление 
свидетельствует о реперфузии. Ускоренный идио-
вентрикулярный ритм не ухудшает прогноз; спе-
циального лечения не требует.
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Ускоренный узловой ритм характеризуется ре-
гулярными узкими комплексами QRS с частотой 
>60 в мин, которым не предшествует электричес-
кая активность предсердий. Его появление может 
свидетельствовать о гликозидной интоксикации и 
чаще отмечается при нижнем ИMпST Как прави-
ло, лечения не требуется.

10.9.2.4. ФЖ
ФЖ — основной механизм остановки сердца в 

остром периоде заболевания. Чем больше време-
ни прошло от начала ИMпST, тем меньше вероят-
ность ее развития. Особенно часто ФЖ наблюда-
ется в первые 4 ч заболевания. Учитывая, что без 
экстренной медицинской помощи это осложнение 
практически всегда является фатальным, необхо-
димо, чтобы срок прибытия бригады СМП был 
минимальным. Необходимо также, чтобы бригада 
СМП, в т.ч. и неврачебная, была оснащена элект-
рическим дефибриллятором и монитором.

Различают первичную и вторичную ФЖ. Пер-
вичная ФЖ развивается вследствие нарушения 
электрофизиологических свойств миокарда. При 
этом фоном для ее развития не обязательно слу-
жит резкое снижение сократительной функции 
ЛЖ. Вторичная ФЖ, как правило, наблюдается 
при тяжелой, прогрессирующей СН (отек легких, 
шок) и во многих случаях фактически является 
атональным ритмом. К вторичным относят случаи 
ФЖ, возникшие как следствие врачебных манипу-
ляций и медикаментозных воздействий. Прогноз 
при первичной и вторичной ФЖ различен: при не-
медленной дефибрилляции у больных с первичной 
ФЖ успех достигается более чем в 50% случаев, 
при вторичной — менее чем в 5%.

Кроме того, различают раннюю и позднюю ФЖ. К 
поздней относят случаи ФЖ, развившиеся после 48 ч 
от начала заболевания. При поздней ФЖ в последую-
щем значительно увеличивается вероятность ВС.

Профилактика ФЖ, в т.ч. повторных ее эпизодов, 
заключается в раннем использовании β-блокаторов, 
нормализации электролитного состава (в первую 
очередь калия и магния), кислотно-основного равно-
весия. По-видимому, ранняя реперфузионная тера-
пия, адекватное обезболивание и седативные средс-
тва также снижают вероятность развития ФЖ.

Действие β-блокаторов начинается быстрее, 
если первоначальная доза вводится в/в. Для про-
пранолола она составляет 0,1 мг/кг и вводится за 
2-3 приема с интервалами как минимум 2-3 мин; 
обычная поддерживающая доза до 160 мг/сут. за 4 
приема per os. Метопролол водится в/в по 5 мг 2-3 
раза с интервалом как минимум 2 мин; обычная 
поддерживающая доза до 200 мг/сут. за 2-4 приема 
per os (та же доза однократно при использовании 
пролонгированных лекарственных форм).

Профилактическое применение лидокаина при 
остром ИМ не оправдало себя, т.к., несмотря на 
снижение частоты первичной ФЖ, летальность 
увеличивается за счет более частого развития 
асистолии. Вместе с тем, применение лидокаина 
возможно для предотвращения повторных случаев 
первичной ФЖ, во всяком случае, в течение бли-
жайших 24 ч (см. ниже).

Внимание!! Время, в течение которого можно 
рассчитывать на эффективную дефибрилляцию 
(если не проводится массаж сердца и ИВЛ), исчис-
ляется 3-4 минутами, причем с каждой минутой 
вероятность успеха уменьшается в геометри-
ческой прогрессии. Поэтому чрезвычайно важно, 
чтобы организационно, методически и психологи-
чески была максимальная готовность к ее немед-
ленному проведению. Счет идет на секунды!

В случаях, когда ФЖ или ЖТ с остановкой кро-
вообращения возникли при свидетелях, а дефиб-
риллятор сразу не доступен, возможно нанесение 
прекордиального удара. При наличии дефибрил-
лятора необходимо как можно быстрее нанести 
один несинхронизированный электрический раз-
ряд монофазной формы 360 Дж или двухфазной 
формы 150-360 Дж (необходимая энергия зависит 
от модели аппарата; при отсутствии информации 
следует использовать разряд максимальной энер-
гии). Если после развития ФЖ прошло несколько 
минут или давность ее возникновения не извест-
на, необходимо начать сердечно-легочную реани-
мацию (закрытый массаж сердца с искусственны-
ми вдохами в сочетании 30:2) и продолжать ее до 
попыток дефибрилляции как минимум 2 мин. При 
отсутствии кровообращения крайне важно не до-
пускать заметных перерывов в массаже сердца. 
После каждой попытки дефибрилляции следует 
осуществлять как минимум 5 циклов закрытого 
массажа сердца и искусственных вдохов до оцен-
ки ее эффективности и необходимости нанесения 
электрического разряда. Если аритмия сохраняет-
ся, перед 3-м разрядом рекомендуется в/в болюсно 
ввести адреналин в дозе 1 мг (при необходимости 
повторно каждые 3-5 мин), перед 4-м разрядом 
— амиодарон в дозе 300 мг (при необходимости 
повторно еще 150 мг), а при недоступности амио-
дарона — лидокаин в дозе 1-1,5 мг/кг (при необхо-
димости повторно 0,5-0,75 мг/кг каждые 5-10 мин 
до максимал ьной дозы 3 мг/кг). При низкоампли-
тудной ФЖ вероятность успешной дефибрилляции 
очень мала; в этих случаях целесообразно продол-
жать сердечно-легочную реанимацию в сочетании 
с введением адреналина.

При высоком риске возобновления ФЖ или 
устойчивой ЖТ возможно профилактическое в/в 
введение амиодарона (после болюсов — инфузия 
в дозе 900 мг/ сут.) или лидокаина (после введения 
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первых двух болюсов инфузия со скоростью 2-3 
мг/мин). При выраженной СН и нарушенной фун-
кции печени доза лидокаина уменьшается. Если 
было начато введение антиаритмических препа-
ратов, его следует продолжать не дольше 6-24 ч и 
в эти сроки повторно оценить целесообразность 
такого лечения.

10.9.3. Брадиаритмии

10.9.3.1. Синусовая брадикардия
Синусовая брадикардия нередко отмечается в 

остром периоде ИMпST. Особенно часто она воз-
никает в первые часы нижнего ИMпST и при ре-
перфузии правой КА за счет повышения тонуса 
блуждающего нерва.

Нарушение функции синусового узла при 
ИMпST может быть вызвано ухудшением его 
кровоснабжения, рефлекторными влияниями, 
медикаментозными препаратами (β-блокаторы, 
блокаторы кальциевых каналов). Синусовая бради-
кардия, приводящая к существенным нарушениям 
гемодинамики, паузы >3 с или синусовая бради-
кардия с ЧСС <40 уд/мин в сочетании с артери-
альной гипотонией или недостаточностью крово-
обращения — показание к в/в введению атропина 
(по 0,5-1,0 мг каждые 5 мин; общая доза не должна 
превышать 0,04 мг/кг). При сохранении гемоди-
намически значимой брадикардии следует начать 
временную чрескожную или эндокардиальную ЭС 
(предпочтительно предсердную). При сохранении 
выраженной дисфункции синусового узла на про-
тяжении нескольких суток следует оценить целе-
сообразность постоянной ЭС.

10.9.3.2. Нарушения предсердно-желудочко-
вой и внутрижелудочковой проводимости

АВ блокады значительно чаше развиваются при 
нижнем ИМ. Уровень нарушения АВ проводимос-
ти при нижних и передних ИМ различен. Отсю-
да во многом различия в прогнозе, клинической 
значимости и тактике лечения. При нижнем ИМ 
нарушение проводимости обычно происходит в 
области АВ соединения. Это обусловлено тем, что 
данная область в значительном большинстве слу-
чаев снабжается правой КА. Источник замещаю-
щего ритма находится в нижней части АВ соедине-
ния (блокада «проксимального типа»). Он обычно 
достаточно стабилен, частота ритма желудочков 
составляет 50-60 в мин, что при относительно ме-
нее обширном поражении миокарда обеспечивает 
у многих больных стабильную гемодинамику. Ха-
рактерный ЭКГ признак — при полной попереч-
ной блокаде комплекс QRS не расширен или слегка 
расширен (≤0,11 с) и сохраняет характерный «над-
желудочковый» вид. С клинической точки зрения 

важно, что полная поперечная блокада при этом 
варианте развивается постепенно. Как промежу-
точная ситуация, для нее характерна АВ блокада II 
степени типа Мобиц I. Постепенное развитие бло-
кады дает время на подготовку соответствующих 
лечебных мероприятий. Как правило, АВ блокада 
проксимального типа преходяща (от нескольких 
минут до нескольких дней) и при современном 
уровне оказания лечебной помощи имеет относи-
тельно благоприятный прогноз.

Существенно отличается картина при АВ блока-
де «дистального типа», характерной для передних 
ИМ. Нарушение проводимости происходит в вет-
вях пучка Гиса. Для поражения всех трех ветвей — а 
это условие развития полной поперечной блокады 
— поражение миокарда должно быть достаточно 
обширным, что само по себе предопределяет вы-
сокую вероятность СН. Сокращение желудочков 
сердца происходит под влиянием водителей тре-
тьего порядка, частота импульсации которых, как 
правило, невелика (≤35 в мин) и нестабильна. Ком-
плекс QRS широкий. Поперечная блокада дисталь-
ного типа развивается очень быстро, скачкообраз-
но, нередко сразу переходит от I ст. к III (полная 
блокада), а в некоторых случаях — при особенно 
низкой активности водителя ритма — сразу при-
нимает форму асистолии. Для блокады этого типа 
характерна стабильность. Вышесказанное делает 
этот вариант осложнения весьма неблагоприят-
ным, также как и его прогноз даже при своевре-
менном использовании ЭС. Предвестник развития 
поперечной блокады — признаки нарушения про-
водимости по двум ветвям пучка Гиса. При нару-
шении проводимости по трем ветвям (например, 
сочетание блокады ЛНПГ, т. е. передней и задней 
ветвей, с АВ блокадой I ст.), полная поперечная 
блокада становится настолько вероятной, что оп-
равданно профилактическое введение электрода 
для ЭС, в то время как сам стимулятор может быть 
установлен в режим «по требованию».

Блокада ветвей пучка Гиса (внутрижелудоч-
ковая блокада) — частое осложнение ИМпST: 
его можно встретить в среднем у 10% больных. В 
некоторых случаях она значительно затрудняет 
диагностику ИМ. Этот вариант нарушения про-
водимости обычно свидетельствует об обширном 
поражении миокарда. У таких больных прогноз 
хуже, даже если затем не развивается поперечная 
блокада сердца. Особое внимание привлекают слу-
чаи, когда известно, что блокада ветвей — резуль-
тат недавнего приступа, а не следствие хроничес-
кого заболевания сердца.

Методы лечения блокады ветвей пучка Гиса не 
разработаны.

Лечение поперечных блокад — в первую оче-
редь, речь идет о полной поперечной блокаде — 
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требуется тогда, когда имеется выраженная С Η (и 
есть основания предполагать, что одна из причин 
ее развития — брадикардия), когда на фоне низ-
кой активности водителя ритма второго порядка 
появляются пароксизмы ЖТ или ФЖ, когда час-
тота сокращения желудочков сердца <45 в мин, а 
также при полной поперечной блокаде у больных 
с передним И М. Во всех этих случаях безогово-
рочное преимущество имеет метод трансвенозной 
эндокардиальной ЭС. Чрескожная ЭС — метод 
экстренной помощи, а не стабильного поддержа-
ния ЧСС. Лучшие результаты с точки зрения эф-
фективности пропульсивной фун кции сердца дает 
последовател ьная стимуляция предсердий и желу-
дочков. При отсутствии правильного ритма пред-
сердий обычно останавливаются на стимуляции 
желудочков. Выбирается та частота ЭС, при ко-
торой оптимален гемодинамическийэффект. При 
ОИМ учащение сердцебиения — один из меха-
низмов компенсации гемодинамики. Поэтому, как 
правило, частота ЭС не должна быть <70 в мин.

В других случаях полной поперечной блокады ЭС 
— не обязательный компонент лечения. У ряда боль-
ных следует профилактически ввести (или наложить 
при использовании чрескожного метода) электроды 
и присоединить их к ЭС, работающему в режиме «по 
требованию». Это всегда необходимо при неполной 
трехпучковой блокаде при переднем ИМ, а также 
рекомендуется в случаях, когда нет уверенности, что 
ЭС может быть начата достаточно быстро.

Медикаментозное лечение поперечных блокад 
сердца менее эффективно. Лучший результат дает 
в/в введение атропина (по 0,5-1 мг каждые 5 мин 
до общей дозы, не превышающей 0,04 мг/кг). Улуч-
шение проведения при этом наблюдается далеко 
не во всех случаях и только при блокаде «прок-
симального типа». Гемодинамика у этих больных 
обычно достаточно стабильна и такое лечение 
следует скорее использовать как промежуточное в 
процессе налаживания ЭС, если клиника диктует 
необходимость учащения сердцебиения. У отде-
льных больных атропин вызывает парадоксальный 
эффект, когда существенно учащается синусовая 
импульсация, а снижение функции АВ соединения 
не позволяет проводить эти импульсы к желудоч-
кам. В результате степень АВ блокады может даже 
возрасти.

Другие препараты, например, изопротеренол, 
не рекомендуются, т. к. их эффект сомнителен и 
трудноуправляем; они обладают аритмогенным 
действием и могут усугубить ишемию миокарда, 
увеличивая его потребность в кислороде.

При полной АВ блокаде, сохраняющейся в тече-
ние 10-14 суток, следует быть готовым к установке 
постоянного ИВ Ρ (в некоторых случаях в комби-
нации с кардио-вертером-дефибриллятором).

10.9.3.3. Асистолия желудочков
Асистолия желудочков может быть вызвана 

прекращением активности синусового узла или 
полной блокадой проведения с неадекватным вы-
скальзывающим ритмом. Она требует реанимаци-
онных мероприятий, включающих закрытый мас-
саж сердца, в/в введение атропина (однократно 3 
мг или 0,04 мг/кг сразу после доступа в вену), адре-
налина (1 мг сразу после доступа в вену, при необ-
ходимости повторно каждые 3-5 мин) и ЭС. Важно 
исключить применение препаратов, подавляющих 
синусовый узел, АВ проведение и активность за-
мещающего водителя ритма.

10.10. ИМ ПЖ

Изолированный ИМ ПЖ редкость. Гораздо чаще 
ишемическое поражение ПЖ наблюдается при ИМ 
нижней локализации (30-50% всех случаев). Обыч-
но в основе такого ИМ лежит проксимальная ок-
клюзия правой КА, реже — огибающей.

Значимое поражение ПЖ быстро приводит к 
его расширению, повышению давления в правом 
предсердии (до 10 мм рт.ст. и более), растяжению 
кольца трикуспи-дального клапана с развитием 
трикуспидальной недостаточности.

Подозревать (и искать) поражения ПЖ при ИМ 
нижней локализации следует у всех больных. Осо-
бенно часто вовлечению ПЖ при ИМ нижней ло-
кализации сопутствуют такие клинические призна-
ки, как артериальная гипотензия, вздутие вен шеи, 
симптом Куссмауля (увеличение давления в венах 
шеи и их расширение на вдохе). При этом характер-
но отсутствие физи-кальных и рентгенологических 
признаков застоя в малом круге кровообращения.

Для диагностики ИМ ПЖ рекомендуется заре-
гистрировать ЭКГ в отведениях V3R- V6R, на кото-
рой в остром периоде обычно появляется элевация 
сегмента ST >1 мм над изолинией и монофазная 
кривая. Окклюзия огибающей КА может привес-
ти к депрессии ST и образованию негативного Τ 
в правых грудных отведениях. При УЗИ находят 
расширение полости, нарушение локальной сокра-
тительной функции ПЖ. Характерный признак — 
трикуспидальная регургитация и уменьшение ам-
плитуды изменения диаметра нижней полой вены 
в связи с фазами дыхания. Поражение миокарда 
ПЖ может быть подтверждено радионуклидным 
исследованием (накопление Тс-пирофосфата в 
очаге поражения или отсутствие микроциркуля-
ции в соответствующей области) или с помощью 
МРТ с контрастированием.

ИМ с поражением ПЖ имеет значительно худ-
ший прогноз: госпитальная летальность в 3-4 раза 
выше, чем при нижнем ИМ без вовлечения ПЖ.
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Основные направления терапии: поддержание 
адекватного притока крови к сердцу (при артери-
альной гипотензии положение с приподнятыми 
нижними конечностями, в/в инфузия плазмоэкс-
пандеров, подогретых до температуры тела). Если 
быстрое (0,5-1,0 л за 15-30 мин) введение плазмо-
экспандеров не обеспечивает стабилизацию АД на 
желаемом уровне, прибегают к инотропным средс-
твам (в/в инфузия добутамина). Для поддержания 
гемодинамики в этих условиях особенно важна 
роль систолы предсердий. Поэтому при сопутству-
ющей полной поперечной блокаде преимущество 
за последовательной ЭС предсердий и желудочков. 
Поэтому же скорейшее восстановление синусово-
го ритма необходимо при ФП и ТП.

При лечении больных И Μ с поражением ПЖ 
противопоказаны средства, уменьшающие веноз-
ный приток к сердцу: периферические вазодила-
таторы, например, нитраты, мочегонные средства, 
а морфин следует применять с большой осторож-
ностью и только дробными дозами.

Важная составляющая лечебных мероприятий 
— восстановление коронарного кровотока (репер-
фузионная терапия).

При определении показаний к хирургическому 
лечению больных нижним ИМ с вовлечением ПЖ 
необходимо учитывать, что восстановление гемо-
динамики после операции у этой группы больных 
затруднено и если такому лечению нет альтернати-
вы, его следует осуществить в первые 4-6 ч заболе-
вания или по истечении 4 недель.

11. Лечение в 
обычных палатах 
кардиологического 
отделения

11.1. Антиагреганты

Прием АСК в дозе 75-160 мг/сут. (при отсутс-
твии противопоказаний) должен быть продолжен 
в течение всего периода пребывания в стационаре 
и затем неопределенно долго. Таблетки, содержа-
щие 100 мг АСК, широко распространены в РФ и 
удобны для поддерживающей терапии. Если боль-
ному предстоит операция КШ, иногда во избежа-
ние геморрагических осложнений предпочитают 
отменить АСК за 4-5 дней до операции. По мне-
нию большинства, эти опасения преувеличены и, 
например, у больных с повторяющимися ишсмичс-
скими приступами не отменяют препарат вплоть 

до операции и вновь назначают его в ближайшие 
после операции сутки. При невозможности при-
менять АСК из-за аллергии или выраженных же-
лудочно-кишечных расстройств о ответ на прием 
препарата, рекомендуется использовать клопидог-
рел или тиклопидин.

Большинству больных показано совместное ис-
пользование АСК и клопидогрела как минимум во 
время пребывания в стационаре. Обычная доза кло-
пидогреля составляет 75 мг/сут., однако если боль-
ной нуждается в экстренной ТБА, следует начать с 
нагрузочной дозы 300 мг и даже 600 мг. При этом 
антиагрегантное действие препарата проявляется 
быстрее (при дозе 600 мг уже через 2-4 ч). После 
ТБА со стентированием клопидогрел (в сочетании 
с АСК) рекомендуется использовать до 1 года.

Если больному планируется операция КШ, кло-
пидогрел следует отменить за 5-7 суток до предпо-
лагаемого вмешательства с целью снижения часто-
ты геморрагических осложнений.

11.2. Антикоагулянты

Антикоагулянты прямого действия
Если в остром периоде было начато лечение 

эноксапарином или фондапаринуксом, п/к инъек-
ции этих препаратов следует продолжить до 8 дня 
болезни или выписки из стационара, если она про-
изошла раньше. Возможное исключение -успешно 
выполненная ТБА, после которой антикоагулянты 
разрешается отменить.

В/в инфузия НФГ с поддержанием АЧТВ в 1,5-2 
раза выше ВГН для лаборатории конкретного ле-
чебного учреждения обычно заканчивается в БИК, 
до перевода в обычную палату кардиологического 
отделения.

У больных с высоким риском артериальных 
ТЭ, тромбозом вен ног или ТЭЛА использование 
антикоагулянтов прямого действия должно быть 
продолжено до достижения терапевтических зна-
чений MHO на фоне приема антикоагулянтов не-
прямого действия (Приложение 11).

НМГ и фондапаринукс имеют преимущест-
во перед НФГ из-за возможности и/к введения и 
отсутствия необходимости в коагулологическом 
контроле. Поэтому их применение не препятству-
ет paннему переводу из БИК и даже ранней выпис-
ке из стационара.

В отдельных случаях (например, необходимость 
соблюдать постельный режим) оправдано про-
дление профилактики тромбоза вен ног и ТЭЛА с 
помощью п/к введения антикоагулянтов прямого 
действия (НФГ в дозе 7500-12500 ЕД 2 раза в сутки 
или 5000 ЕД 3 раза в сутки; эноксапарина в дозе 
40 мг 1 раз в сутки, далтепарина в дозе 5000 ME 

Диагностика и лечение больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ



212

1 раз в сутки). Продолжительность профилактики 
венозного тромбоза при ИMпST не установлена; 
ее разумно осуществлять, как минимум, до пре-
кращения постельного режима.

Антикоагулянты непрямого действия
Показанием к использованию антикоагулянтов 

непрямого действия (преимущественно варфари-
на) после ИMпST является ФП, предшествующие 
эпизоды артериальных ТЭ, наличие тромба в ЛЖ, 
механические искусственные клапаны сердца, ве-
нозный тромбоз, ТЭЛА и, возможно, нарушенная 
сократимость обширных участков ЛЖ.

Длительность их применения зависит от кли-
нической ситуации. Например, при наличии флот-
тирующего или негомогенного тромба в полости 
ЛЖ, особенно склонного к фрагментации, она со-
ставляет не менее 3 мес. и может быть более дли-
тельной у больных с низким риском кровотече-
ний. Для продолжения лечения антикоагулянтами 
непрямого действия после выписки из стационара 
обязательна возможность адекватного контроля 
MHO в амбулаторных условиях.

11.3. Блокаторы 
β-адренергических 
рецепторов

Больные, получавшие β-блокаторы в БИК, при 
отсутствии побочных эффектов, должны продол-
жить их прием в отделении. Если больные при 
отсутствии противопоказаний не получали их в 
период пребывания в БИК, β-блокаторы должны 
быть безотлагательно назначены.

Считается, что через 24-48 ч после исчезно-
вения противопоказаний, имевших место в ост-
ром периоде ИMпST (бра-дикардия, АВ блокада, 
выраженные признаки СН) β-блокаторы могут 
быть назначены per os в постепенно возрастаю-
щих дозах, начиная с малых. Позитивное влияние 
β-блокаторов в остром периоде ИМ и в последую-
щем — класс-эффект этой группы препаратов.

11.4. Органические нитраты

Применение органических нитратов в/в или per 
os оправданно спустя 24-48 ч от начала ИМ только в 
случае сохранения у больного ангинозных присту-
пов или явлений СН, но при условии, что их при-
менение не исключает назначения β-блокаторов и 
иАПФ.

Нитраты не следует использовать при САД <90 
мм рт.ст., выраженной бра-дикардии (ЧСС <50 уд/
мин) или тахикардии (ЧСС > 100 уд/мин у больных 

без выраженного застоя в легких), ИМ ПЖ, при-
еме ингибиторов фосфодиэстеразы V в предыду-
щие 24-48 ч.

При склонности больного к гипотонии и невоз-
можности одновременно назначить β-блокаторы 
и нитраты, предпочтение следует отдать 
β-блокаторам.

11.5. ИАПФ

Прием иАПФ, начатый в остром периоде 
ИMпST, следует продолжить после перевода боль-
ного в обычную палату отделения. Если по каким-
то причинам больной не получал иАПФ в остром 
периоде заболевания, при отсутствии противопо-
казаний они должны быть назначены. Позитивное 
влияние иАПФ при ИMпST — класс-эффект этой 
группы препаратов. В рандомизированных, кон-
тролируемых исследованиях в ранние сроки ИМ 
более детально изучены каптоприл, лизиноприл 
и зофеноприл, при достаточно длительном при-
менении — каптоприл, рамиприл, трандолаприл и 
отчасти эналаприл.

Как и во многих других случаях, эффективность 
иАПФ относительно выше при осложненном те-
чении заболевания, особенно при снижении со-
кратительной функции ЛЖ (ФВ <40%) или клини-
чески выраженных признаках СН. Однако и при 
неосложненном течении ИМ их польза очевидна. 
Не следует медлить с назначением иАПФ, т. к. су-
щественная доля снижения летальных исходов на-
блюдается в первую неделю и, особенно в первые 2 
суток заболевания.

Результаты клинических испытаний показыва-
ют, что при отсутствии противопоказаний лечение 
иАПФ целесообразно продолжать неопределен-
но долго, в т.ч. у больных без значительного (ФВ 
<40%) поражения функции ЛЖ. В пользу этого 
говорят наблюдения, подтверждающие пользу 
длительного применения иАПФ при хронической 
ИБС и особенно при некоторых сопутствующих 
заболеваниях, в частности, СД.

11.6. Блокаторы рецепторов 
ангиотензина II

При ИМпБТ, сопровождающемся снижением 
функции ЛЖ (ФВ <40%) и/или признаками СН, 
блокаторы рецепторов ангиотензина II (валсар-
тан) практически также эффективны, как иАПФ. 
Комбинированная терапия иАПФ (каптоприлом) 
и блокатором рецепторов ангиотензина II (вал-
сартаном) не имеет преимуществ-по сравнению 

Диагностика и лечение больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ



213

с монотерапией притом, что увеличивается коли-
чество побочных эффектов. ИАПФ и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II могут применяться у 
перенесших ИМпSТ на альтернативной основе в 
зависимости от переносимости и некоторых дру-
гих соображений, включая экономические.

11.7. Блокаторы рецептора 
альдостерона

Больным с невысоким содержанием креатинина в 
крови: у мужчин <2,5 мг/ дл (220 мкмоль/л), у женщин 
<2,0 мг/дл (175 мкмоль/л), уровнем калия не более 
5 ммоль/л, имеющим ФВ <40% и симптомы СН или 
СД, в дополнение к АСК, β-блокаторам и терапев-
тическим дозам иАПФ рекомендуется длительный 
прием блокаторов рецептора альдостерона — эпле-
ренон в дозе 25-50 мг 1 раз в сутки или, возможно, 
спиронолактон в дозе 25-50 мг 1 раз в сутки.

11.8. Статины

Если статины были назначены в БИК, то следу-
ет продолжить их прием. Если больной не получал 
статины, то при отсутствии противопоказаний их 
следует назначить не только потому, что раннее при-
менение оправдано само по eefe, но и потому, что ре-
комендация врача стационара обеспечивает более 
высокую приверженность больных этому лечению.

11.9. Сроки пребывания в 
стационаре

В последние годы наблюдается тенденция к уко-
рочению сроков пребывания в стационаре больных с 
ИΜпST. Это обусловлено широким использованием 
новых, более эффективных методов лечения, в пер-
вую очередь обеспечивающих восстановление коро-
нарного кровотока. У этих больных более благопри-
ятное течение заболевания и лучший прогноз. Сроки 
пребывания в БИК изложены выше. Для больных 
ИMпST, протекающим без осложнений, особенно 
после успешной реперфузионной терапии, разрабо-
таны варианты укороченного пребывания в стаци-
онаре (5-6 суток). При развитии осложнений сроки 
выписки определяются временем стабилизации со-
стояния больного и в разных странах колеблются в 
пределах 7-14 суток. На сроки пребывания в стацио-
наре влияют не только медицинские, но и социальные 
факторы. Если больной переводится из стационара в 
санаторий или реабилитационное отделение, они мо-

гут быть сокращены. Если он должен выписываться 
домой, и организация адекватного ухода и лечения 
затруднительна, сроки пребывания в больнице уве-
личиваются. По мнению большинства отечественных 
экспертов, средние сроки пребывания при ИMпST 
нижней локализации не должны превышать 12-14 су-
ток, а при переднем ИМ — 14-16 суток.

12. Оценка состояния 
больного перед 
выпиской из стационара

Перед выпиской оценивается риск развития 
повторных обострений ИБС, других осложнений 
заболевания, таких как ХСН, периферические ТЭ 
и пр. Такая оценка позволяет не только уточнить 
прогноз, но и выработать план дальнейшего об-
следования и лечения: ТБА, операция КШ, меди-
каментозная терапия.

Наряду с демографическими показателями, дан-
ными физикального обследования, следует учи-
тывать наличие спонтанной или индуцированной 
ишемии, нарушений ритма сердца, функциональное 
состояние ЛЖ и признаки СН, состояние прочих 
органов и систем, сопутствующие заболевания.

Важная роль принадлежит дополнительным ме-
тодам обследования и функциональным тестам. 
Последнее должно включать УЗИ сердца для опре-
деления общей и локальной сократительной фун-
кции, геометрии полостей сердца, наличия и вы-
раженности регургитации и тромба в полости ЛЖ 
и пр. и тест с нагрузкой (стресс-тест) для оценки 
ишемии и ТФН. Наиболее часто прибегают к ФН 
на велоэргометре, тредмиле. При невозможности 
выполнить тест с ФН (не в связи с нестабильнос-
тью состояния), а также у больных с особенностя-
ми, затрудняющими интерпретацию ЭКГ, целесо-
образен фармакологический стресс-тест с ЭхоКГ 
контролем или введением радиоизотопных препа-
ратов, применяемых для оценки перфузии миокар-
да (TI-201 и др.). ЭхоКГ оценка динамики общей и 
локальной функции ЛЖ или исследование перфу-
зии миокарда с радиоактивными изотопами могут 
быть проведены и при ФН, существенно повышая 
ее информативность для оценки как функциональ-
ного состояния ЛЖ, так и ишемии миокарда.

Тест с ФН может проводиться с целью:
• оценки функциональной способности больного и 

возможности выполнять определенные действия 
дома и на работе;

• определения уровня ФН, который больной может 
использовать в процессе физической реабилита-
ции (тренировки);
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• для оценки эффективности анти-ангинальной те-
рапии;

• для оценки функциональной значимости обнару-
женных при КАГ стенозов в КА;

• для стратификации риска повторного ишемичес-
кого эпизода;

• для дифференциального диагноза болевого синд-
рома в грудной клетке после перенесенного ИМ;

• если больному в остром периоде заболевания 
не проводилась КАГ — для определения пока-
заний к ней.

Тест с ФН не проводят у больных с постинфарк-
тной стенокардией, выраженной СН, опасными 
для жизни аритмиями, экстракардиальными со-
стояниями, ограничивающими их физические воз-
можности, другими противопоказаниями к ФН.

Оптимальное с точки зрения безопасности вре-
мя проведения нагрузочного теста после ИMпST 
точно не определено. При заболевании, протека-
ющем без осложнений, он может быть выполнен 
перед выпиской (но не ранее 5 суток после начала 
болезни) или после выписки в течение ближайше-
го месяца.

Критерии оценки результатов теста с субмакси-
мальной ФН: достижение ЧСС 120-130 уд/мин или 
70% от максимума для данного возраста, работы 5 
MET’S, появление ангинозного приступа или одышки, 
снижение ST на >2 мм, снижение АД, три и более пос-
ледовательных ЖЭ (пароксизм неустойчивой ЖТ).

Результаты Холтеровского мониторирова-
ния ЭКГ для выявления ишемии у больных после 
ИMпST имеют ограниченное значение в виду воз-
можных изменений на ЭКГ покоя у больных, пе-
ренесших ИМ. Тем не менее, проведение его целе-
сообразно, т. к. позволяет получить существенную 
информацию о ритме сердца.

12.1. Определение функции 
ЛЖ. Выявление и оценка 
жизнеспособного миокарда

Оценка функционального состояния ЛЖ после 
ИMпST — один из важнейших прогностических 
критериев. Она основывается на комплексе пока-
зателей, начиная с жалоб больного и данных физи-
кального обследования (наличие одышки, кардио-
мегалия, ритма галопа, оценка наполненности вен 
шеи, их пульсации и пр.), признаков застоя в малом 
круге кровообращения по данным рентгенографии, 
величины ФВ и геометрии ЛЖ. ФВ ЛЖ, его объемы 
в конце систолы и диастолы могут быть определены 
с помощью контрастной вентрикулографии, радио-
нуклидной вентрикулографии и УЗИ сердца. Дан-
ные, полученные с использованием разных методов, 

не всегда полностью совпадают, однако снижение 
ФВ ≤ 40% — всегда свидетельство клинически и про-
гностически значимого ухудшения функции сердца. 
Независимо от используемого метода при прочих 
равных условиях, чем ниже ФВ, тем хуже прогноз.

Неинвазивность, безопасность и относительно 
низкая стоимость УЗИ сердца позволяют проводить 
повторные исследования и тем самым обеспечить 
динамическое наблюдение за функциональным со-
стоянием сердца и его изменениями под влиянием 
проводимого лечения. Следует иметь в виду, что в 
остром периоде заболевания даже после успешно 
проведенной реперфузионной терапии потенциал 
сократительной функции ЛЖ обычно занижается в 
силу существования участков жизнеспособного, но 
не функционирующего миокарда (феномены гибер-
нации и оглушения, последствия реперфузионного 
синдрома). Более точно о состоянии ЛЖ у больно-
го ИMпST с целью отдаленного прогнозирования и 
построения перспективного плана лечения можно 
судить через 4-6 недель после начала болезни.

У этих больныхулучшение функционального со-
стояния ЛЖ в значительной мере зависит от оп-
тимальной реваскуляризации миокарда, не всегда 
доступной и оправданной в остром периоде. Поэ-
тому обнаружение и оценка жизнеспособного, но 
не функционирующего или слабо функционирую-
щего миокарда у перенесших ИMпST и сниженной 
ФВ или клинически выраженной недостаточнос-
тью кровообращения — важный элемент прогноза 
и выработки дальнейшего плана лечения, в первую 
очередь реваскуляризации сердца.

Для выявления и оценки жизнеспособного мио-
карда используются различные подходы. Один из на-
иболее распространенных — изучение локальной и 
глобальной ФВ под влиянием возрастающих доз до-
бутамина, обычно с помощью УЗИ сердца. Реакция 
миокарда на добутамин может быть извращена, если 
проба проводится на фоне приема β-блокаторов.

Другой подход — радионуклидное исследование 
перфузии миокарда и его динамика при введении 
дипиридамола и аденозина. В последнее время с 
этой целью все шире прибегают к более точным 
методам: МРТ с контрастированием и ПЭТ.

12.2. КАГ

КАГ перед выпиской выполняется не только для 
стратификации риска и определения прогноза, но и 
для уточнения показаний к реваскуляризации воз-
можности ее проведения, выбора метода (ТБА или 
операция КШ) и времени вмешательства, если она 
не проводилась в остром периоде заболевания.

КАГ показана больным с ФВ <40% и/или симп-
томами СН, а также лицам, у которых к моменту 

Диагностика и лечение больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ



215

выписки сохраняется стенокардия или имеется 
явная ишемия во время теста с ФН (или фарма-
кологического ЭхоКГ стресс-теста), при наличии 
опасных для жизни нарушений ритма сердца или 
их появлении на фоне стресс-теста, при сопутству-
ющем СД, ранее (до настоящего эпизода) перенес-
шим реваскуляризацию миокарда, при подозре-
нии на нетипичную причину окклюзии КА (спазм, 
эмболия и пр.). При отсутствии в стационаре ан-
гиографической службы, больного целесообразно 
направить в учреждение, в котором регулярно вы-
полняется КАГ и инвазивное лечение КБС.

12.3. Оценка и прогнозирование 
нарушений ритма и 
проводимости Желудочковые 
аритмии и ВСС

При любых формах проявления желудочковой 
эктопической активности дисфункция ЛЖ являет-
ся важнейшим фактором возрастания риска ВСС. 
Каждое снижение величины ФВ на 5% в диапазоне 
значений от 40% до 20% сопряжено с возрастанием 
риска аритмической смерти на 19%.

Три формы желудочковых тахиаритмий могут ре-
гистрироваться после ИМ: неустойчивая ЖТ, устойчи-
вая ЖТ и остановка сердца вследствие ЖТ или ФЖ.

Большинство эпизодов неустойчивой ЖТ — 
важного маркера электрической нестабильности 
миокарда, регистрирующегося с помощью Хол-
теровского мониторирования ЭКГ, протекает без 
симптомов. У таких больных, при наличии сокра-
тительной дисфункции ЛЖ летальность в течение 
2 лет составляет 30%, и 50% случаев смерти имеют 
аритмическую природу. Поэтому для уточнения 
степени риска ВСС таким больным целесообразно 
проведение внутрисердечного ЭФИ. Относитель-
ный риск ВС составляет 63%, если при ЭФИ дости-
гается индукция устойчивого пароксизма ЖТ.

Возникновение устойчивого пароксизма ЖТ или 
остановки сердца в следствие ЖТ или ФЖ после 48 
ч от начала ОИМ, свидетельствует, как правило, о 
формировании хронического аритмогенного суб-
страта, что сопряжено с высоким риском (до 80% 
в течение года) рецидива этих угрожающих жизни 
состояний. Риск внезапной аритмической смерти 
наиболее высок у больных со сниженной сократи-
тельной функцией ЛЖ.

В проведении диагностического ЭФИ после ИМ 
нуждаются пациенты с симптоматикой (сердцеби-
ения, предобморочные и обморочные состояния и 
др.), позволяющей предполагать ЖТ, спонтанное раз-
витие которой не удается зарегистрировать, а также 
больные с тахикардиями, проявляющимися уширен-

ными комплексами QRS, о механизме которых до-
стоверно судить по стандартной ЭКГ невозможно.

Суправентрикулярные аритмии
Возникновение ФП или/или ТП после ИМ, как 

и у других категорий сердечно-сосудистых боль-
ных, сопряжено с ухудшением отдаленного про-
гнозажиз-ни. Это обусловлено риском развития 
системныхТЭ, прежде всего кардиоэмбо-лических 
инсультов, а также возможным появлением и/или 
прогрессированием явлений СН. При этом отсутс-
твуют данные, указывающие на то, что устранение 
ФП и ее успешная профилактика средствами анти-
аритмической терапии после

ИМ, как и при других видах патологии, способ-
ны оказать положительное влияние на прогноз.

Брадиаритмии
Основным методом выявления нару-шений про-

водимости, а также дисфункции синусового узла, 
которые могут носить преходящий характер, яв-
ляется Холтеровское мониторирование ЭКГ. Все 
больные с нарушениями внутриже-лудочковой про-
водимости после ИМ, за исключением изолирован-
ной блокады передней ветви ЛНПГ, имеют неблаго-
приятный отдаленный прогноз и повышенный риск 
ВСС. Прогноз наиболее неблагоприятен при блока-
де ЛНПГ в сочетании с АВ-блокадой II или III ст., а 
также при блокаде ПНΠ Г, сочетающейся с блокада-
ми передней или задней ветвей ЛНПГ.

Дисфункция синусового узла может быть 
обусловлена перенесенным ИМ, т. е. быть следс-
твием нарушения кровоснабжения этой струк-
туры. Проявления дисфункции синусового узла 
нередко наблюдаются и как результат применения 
β-блокаторов. Клиническое и прогностическое 
значение этого состояния такое же, как и у других 
категорий больных.

13. Лечение больных после 
выписки из стационара

Стратегия лечения после выписки из стацио-
нара направлена на предупреждение повторного 
развития ОКС (вторичная профилактика) и лече-
ние осложнений перенесенного ИMпST (СН, арит-
мии). Вторичная профилактика включает в себя 
модификацию ФР и медикаментозную терапию.

13.1. Контроль АД

АД должно быть < 130/80 мм рт.ст. Для медика-
ментозного лечения больных с АД, превышающим 
этот уровень, предпочтительны β-блокаторы и/
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или иАПФ. Если больной уже получает эти средс-
тва, а целевой уровень АД не достигнут, следует 
скорригировать дозы или добавить третий анти-
гипертензивный препарат.

13.2. Физическая активность

Необходимо поощрять больных, у которых за-
болевание протекает без осложнений, к расши-
рению физической активности. Рекомендации 
по физической активности в ближайший период 
после выписки из стационара могут основываться 
на результатах ЭКГ теста с ФН. В дальнейшем ми-
нимальной целью является аэробная физическая 
активность умеренной интенсивности (например, 
ходьба в умеренном темпе по ровной местности) в 
течение 30 мин (суммарно в течение дня) не менее 
5 дней в неделю в сочетании с увеличением обыч-
ной (повседневной) физической активности.

У больных с более высоким риском развития 
осложнений желательно проводить расширение 
режима под руководством специалистов. Опти-
мально участие в программах пролонгированной 
реабилитации.

13.3. Курение

Прекращение курения является обязательным 
условием. Следует привлечь внимание окружения 
больного, в первую очередь, членов семьи, к этому 
вопросу, указав, в частности, на вред вторичного 
курения.

13.4. Диета

Перенесшим ИМ рекомендуется диета, которая 
способствует нормализации липидного обмена с 
низким количеством насыщенных жирных кислот 
(<7% от общего калоража) и ХС (<200 мг/сут.). Поэто-
му им рекомендуют сократить потребление продук-
тов, являющихся основным внешним источником их 
поступления в организм: мяса, жирного молока, жи-
вотного масла, жирных сыров, яичных желтков и т. 
п. Основу диеты должны составлять овощи, фрукты, 
рыба (важный источник ω-3-поли-ненасыщенных 
жирных кислот), растительное масло, продукты, бо-
гатые растворимыми волокнами, хлеб и другие про-
дукты из зерна грубого помола. Количество калорий 
должно обеспечивать поддержание нормального 
веса. Диету составляют с учетом коморбидных со-
стояний (СД, болезни почек, гастрит и пр.) и ослож-
нений ИБС, в первую очередь СН.

13.5. Контроль веса

Ожирение — важный фактор риска ИБС и ком-
понент МС. Оно способствует развитию АГ и небла-
гоприятно влияет на гемодинамику при снижении 
функции ЛЖ. Ожирению часто сопутствуют нару-
шения липидного обмена. Желательно, чтобы ИМТ 
находился в нормальных пределах — 18,5-24,9 кг/м2.

Окружность талии > 102 см у мужчин и >88 см 
у женщин (по другим данным у лиц европеоидной 
расы >94 см у мужчин и >80 см у женщин) обычно 
свидетельствует об абдоминальном типе ожире-
ния, характерном для МС. Этих лиц необходимо 
обследовать для уточнения диагноза.

Основные пути нормализации веса: диета с по-
ниженной калорийностью и, при удовлетворитель-
ном состоянии, контролируемые ФН. Желательно, 
чтобы больные с избыточной МТ потеряли до 10% 
веса за 6 месяцев (200-400 г/нед). Оправданность и 
безопасность подключения лекарственной терапии 
(в частности, римонабанта) пока дискутируются.

13.6. Воздействие на липидный 
профиль

Влияние на уровень ХС ЛНП и ЛВП, а также ТГ 
— обязательный компонент терапии перенесших 
ИМ. Важная роль в этом принадлежит диете и ФН. 
Весьма существенен вклад и медикаментозного 
лечения, в первую очередь, статинов.

Статины улучшают прогноз у всех, перенес-
ших ИМ, независимо от исходного уровня ХС 
ЛИП. Особенно благоприятно их действие у лиц с 
сопутствующим СД. Статины более эффективны, 
если назначаются с раннего периода заболевания, 
например, на 1-3 сутки после ликвидации ангиноз-
ного приступа и стабилизации состояния. Условно 
можно принять, что лечение статинами следует 
начинать с момента перевода больного из Б И К. 
В настоящее время не доказано, что эффект назна-
чения статинов проявляется уже в период госпи-
тализации. Один из компонентов пользы раннего 
назначения статинов — большая приверженность 
больных этой терапии в последующем.

Интенсивная терапия статинами (например, 
аторвастатином в дозе 80 мг/сут.), дающая более 
значительное снижение уровня ХС ЛНП (<70 мг/дл 
— 1,8 ммоль/л), обеспечивает более выраженный и 
быстрее проявляющийся клинический эффект, чем 
менее активное вмешательство (например, правас-
татин в дозе 40 мг/сут.) с меньшим снижением уров-
ня ХС ЛНП (<100мг/дл — 2,6 ммоль/л). Данные об 
эффективности лечения статинами у больных >75 
лет, перенесших ИМпБТ, отсутствуют.
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Использование других липид-снижающих препара-
тов, включая фибра-ты, никотиновую кислоту, эзети-
миб и пр. у перенесших ИMпST соответствует общим 
рекомендациям их применения при атеросклерозе и 
хронических формах ИБС. Данные о преимуществах 
раннего назначения этой терапии отсутствуют.

После ИMпST статины, если нет противопока-
заний, больные должны получать неопределенно 
долго (Приложение 13).

13.7. Антиагреганты АСК

АСК должна применяться неограниченно долго у 
всех больных, не имеющих противопоказаний (аллер-
гия, обострение язвенной болезни желудка и 12-перс-
тной кишки, геморрагический диатез). Наиболее 
частый побочный эффект — эрозии и язвы верхних 
отделов желудочно-кишечного тракта, обострение 
язвенной болезни. Желудочно-кишечные кровотече-
ния приводят к отказу от этой терапии примерно у 
1% больных. Между дозой АСК и вероятностью же-
лудочно-кишечных кровотечений имеется прямая 
связь: последняя минимальна при суточной дозе АСК 
≤ 100 мг. Учитывая, что выраженность антиагрегант-
ного действия при увеличении дозы АСК > 100 мг/
сут. не изменяется, для длительной поддерживающей 
терапии рекомендуются дозы 75-100 мг 1 раз в сут-
ки. Существует точка зрения, что если нет высокого 
риска кровотечений, в течение 1-6 мес после стенти-
рования КА доза АСК должна составлять 160-325 мг 
1 раз в сутки, особенно если использовались стенты, 
выделяющие антипролиферативные лекарства.

Комбинированное применение АСК и нестеро-
идных противовоспалительных средств или изби-
рательных ингибиторов циклооксигеназы 2 типа 
не рекомендуется из-за увеличения вероятности 
повторного ИМ и даже летального исхода. Поэтому 
если в этих лекарственных средствах нет крайней 
необходимости, при ИMпST их следует отменить.

Опасения, что одновременное применение АСК 
и иАПФ нежелательно, не подтвердились.

У части больных (5-30%) АСКоказы-вает меньшее 
воздействие на отдельные лабораторные показатели, 
характеризующие активность тромбоцитов. Однако 
клиническое значение этого феномена пока не ясно. 
Поэтому в широкой клинической практике определе-
ние чувствительность тромбоцитов к АСК не явля-
ется обязательным исследованием. В случаях непере-
носимости АСК возможна ее замена на производные 
тиенопиридина — клопидогрел или тиклопидин.

При необходимости хирургических вмеша-
тельств (в т.ч. внесердечных, включая полостные) 
отмена АСК не обязательна. Если же все-таки при-
нимается решение о ее заблаговременной отмене 
из-за опасения геморрагических осложнений, те-

рапия АСК у перенесших ИМ должна быть возоб-
новлена как можно скорее — не позднее 24 ч после 
окончания операции.

Производные тиенопиридина (клопидогрел, 
тиклопидин)

Клопидогрел в дозе 75 мг 1 раз в сутки может 
служить альтернативой АСК, если ее применение 
невозможно из-за аллергии или выраженных же-
лудочно-кишечных расстройств.

Добавление клопидогрела к АСК оказалось высо-
коэффективным для лечения ИMпST в остром пери-
оде заболевания при любом варианте реперфузион-
ной терапии (кроме операции КШ) и в ее отсутствие. 
Однако, длительность поддерживающей терапии 
двумя типами антиагрегантов в случаях, в которых 
не использовалась ТБА со стентированием, остается 
неясной. Изученная длительность лечения двумя ти-
пами антиагрегантов после ТЛТ или при отсутствии 
реперфузионной терапии составляет 4 недели либо 
до выписки из стационара, если она случилась рань-
ше. Есть косвенные свидетельства, что она должна 
быть увеличена до 1 года. Очевидно, такой подход 
касается и случаев выполнения ТБА без стентиро-
вания. После установки стентов, выделяющих анти-
пролиферативные лекарства, длительность двойной 
антитромбоцитарной терапии должна составлять 
не менее 1 года. Аналогичной продолжительности 
двойной антитромбоцитарной терапии желательно 
придерживаться и после установки обычных («не 
покрытых») стентов, однако у больных с высоким 
риском кровотечений можно ограничиться 2-4 неде-
лями использования клопидогрела. Поддерживаю-
щая доза клопидогрела — 75 мг 1 раз в сутки.

Клопидогрел не рекомендуют принимать од-
новременно с нестероидными противовоспали-
тельными препаратами из-за увеличения риска 
желудочно-кишечных кровотечений. Опасность 
снижения эффективности клопидогрела и стати-
нов при совместном применении в клинических 
условиях не подтвердилась.

Из-за высокой вероятности геморрагических ос-
ложнений рекомендуется отменить клопидогрел за 
5-7 суток до крупных, в т.ч. полостных операций.

Также как и АС К, у части больных клопидогрел 
оказывает меньшее воздействие на лабораторные 
показатели, характеризующие активность тромбоци-
тов. Реальная клиническая значимость этого феноме-
на неясна, а методы преодоления не разработаны.

13.8. Антикоагулянты

Для продолжения лечения антикоагулянтами 
непрямого действия после выписки из стационара 
обязательна возможность контроля MHO в амбу-
латорных условиях.
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Как правило, антикоагулянты непрямого дейс-
твия для вторичной профилактики после ИMпST 
не используются из-за высокой опасности гемор-
рагических осложнений и практических трудно-
стей использования препаратов этой группы. Если 
больной по каким-то причинам не может прини-
мать АСК, то антикоагулянты непрямого действия 
могут быть альтернативой клопидогрелу. MHO 
следует поддерживать в диапазоне 2,5-3,5.

При наличии показаний к антикоагулянтам не-
прямого действия (ФП или ТП, тромбоз полости 
ЛЖ с высокой вероятностью фрагментации тромба 
и пр.) они могут применяться в качестве моноте-
рапии или в сочетании с АСК. При сочетании ан-
тикоагулянтов непрямого действия с АСК целевой 
диапазон MHO составил 2,0-3,0. Длительность при-
менения препаратов этой группы зависит от клини-
ческой ситуации. Например, при наличии флотти-
рующего или негомогенного тромба в полости ЛЖ, 
особенно склонного к фрагментации, она составля-
ет не менее 3 месяцев и может быть более длитель-
ной у больных с низким риском кровотечений.

Комбинация антикоагулянтов непрямого дейс-
твия с клопидогрелом изучена мало. Поэтому их 
совместное использование ограничивается случа-
ями и периодами, когда показания к применению 
антикоагулянтов весьма настоятельны (например, 
флоттирующий тромб в ЛЖ).

Комбинация трех антитромботических препа-
ратов — антикоагулянтов непрямого действия, 
АСК и клопидогрела — изучена мало. Известно, 
что столь активное антитромботическое лечение 
сопряжено с высоким риском геморрагических 
осложнений. Поэтому если подобное сочетание 
лекарственных средств представляется необхо-
димым (например, стентирование КА у больного 
с ФП, ТП или другими показаниями к антикоагу-
лянтам непрямого действия), рекомендуется огра-
ничиться минимальными сроками одновременно-
го использования трех препаратов, поддерживая 
MHO на нижней границе терапевтического диапа-
зона (2,0-2,5) в сочетании с минимально эффектив-
ной дозой АСК (75 мг 1 раз в сутки).

13.9. Блокаторы 
β-адренергических 
рецепторов

Должны принимать неопределенно долго все 
перенесшие ИМ и не имеющие противопоказаний 
к их использованию. Особенно необходимы они 
больным со сниженной сократительной функцией 
ЛЖ, а также при электрической нестабильности 
сердца. После выписки из стационара продолжа-

ют лечение, подобранное в остром периоде забо-
левания или начинают его, если ранее оно не ис-
пользовалось. Не следует a priori лишать больного 
лечения β-блокаторами при наличии формальных 
(относительных) противопоказаний, включая СД 
и обструктивные заболевания легких, не попытав-
шись очень осторожно

в условиях тщательного контроля в стационаре 
попробовать их прием, начиная с минимальных 
доз. Предпочтение отдается препаратам селектив-
ного действия.

13.10. Ингибиторы РААС

После ИМпБТ иАПФ должны применяться не-
ограниченно долго у всех больных, не имеющих 
противопоказаний к их использованию. Препара-
ты этой группы особенно эффективны при снижен-
ной сократительной функции ЛЖ (ФВ <40%, СН). В 
подобных случаях они дополнительно спасают >50 
жизней на каждую 1 тыс. леченых больных в тече-
ние ближайших 5 лет. Вместе с тем иАПФ улучша-
ют прогноз и у больных без клинически значимого 
снижения ФВ, хотя благоприятное влияние при 
этом меньше (положительный результат получен 
с применением рамиприла в целевой дозе 10 мг/
сут и периндоприла в дозе 8 мг/сут). иАПФ осо-
бенно показаны больным АГ, СД, с хроническими 
заболеваниями почек, а также в случаях, когда не-
достаточно хорошо контролируются сердечно-со-
судистые ФР.

Наиболее частое осложнение лечения иАПФ — 
артериальная гипотензия. При САД < 100 мм рт.ст. 
лечение иАПФ не показано. Их следует временно 
отменить, апосле восстановления АД вернуться 
к этой терапии, уменьшив дозу препарата. В про-
цессе лечения иАПФ следует контролировать со-
держание креатинина и калия в крови, особенно у 
больных с нарушенной функцией почек.

Примерно такой же клинический эффект оказы-
вает блокада РААС и на другом уровне — с помо-
щью блокаторов рецепторов ангиотензина II (вал-
сартан). Они могут использоваться вместо иАПФ в 
случае непереносимости последних, однако, опыт 
длительного применения блокаторов рецепторов 
ангиотензина II после ИМпБТ значительно мень-
ше. Поэтому к блокаторам рецепторовангиотензи-
на II обычно прибегают у больных с непереноси-
мостью иАПФ при ФВ <40% и/или СН, а также при 
наличии АГ.

У больных, перенесших ИМ, с ФВ <40% в со-
четании с симптомами СН или СД, к АСК, 
β-блокаторам и терапевтическим дозам иАПФ 
рекомендуется добавить блокаторы рецептора 
альдостерона (эплеренон или, возможно, спиро-
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нолактон). Обязательным условием для начала 
лечения является уровень креатинина в крови у 
мужчин <2,5 мг/дл (220 мкмоль/л), у женщин <2,0 
мг/дл (175 мкмоль/л), а также концентрация калия 
не более 5 ммоль/л. Начальная доза препаратов 
составляет 25 мг 1 раз в сутки, при хорошей пере-
носимости дозу можно увеличить до 50 мг 1 раз в 
сутки. Во время лечения необходимо контролиро-
вать уровень креатинина и калия к крови (послед-
ний не должен превышать 5,5 ммоль/л). Данные о 
целесообразности применения препаратов этой 
группы более двух лет после ИМ отсутствуют.

13.11. Лечение нарушений ритма 
сердца и профилактика ВСС

Желудочковые аритмии и ВСС
В настоящее время отсутствуют данные о том, 

что подавление неустойчивой ЖТ, также как и 
ЖЭ, способствует увеличению продолжительнос-
ти жизни, а использование в этих целях антиарит-
мических препаратов класса I и особенно 1С (как и 
для лечения любых других форм сердечных арит-
мий после ИМ) противопоказано в связи с высо-
ким риском опасных желудочковых аритмогенных 
эффектов.

Имплантация кардиовертера-дефиб-риллятора 
— наиболее эффективный способ предотвращения 
ВСС после ИMпST. Это вмешательство оправдано 
только у больных высокого риска. Показания к ис-
пользованию прибора и оптимальные сроки вме-
шательства продолжают уточняться.

В настоящее время показания к имплантации 
кардиовертера-дефибрил-лятораформулируются 
следующим образом:
• ФЖ или гемодинамически значимая устойчивая 

ЖТ, возникшая не ранее, чем через 2 суток после 
ИMпST, и не связанная с преходящей или устра-
нимой ишемией миокарда или рецидивом ИМ.

• Больные без ФЖ или устойчивой ЖТ после пер-
вых48 ч заболевания, перенесшие ИMпST как 
минимум 1 месяц назад, у которых ФВ составляет 
31-40%, имеются дополнительные признаки элек-
трической нестабильности миокарда (пробежки 
неустойчивой ЖТ) и ФЖ или устойчивая ЖТ 
провоцируется во время ЭФИ.

• Если значения ФВ <30% и имеются клинические 
проявления СН, соответствующие II-IV ФК по 
NYHA, то для принятия решения о необходимос-
ти профилактической имплантации устройства 
поиска дополнительных критериев не требуется. 
При этом величину ФВ следует оценивать не ра-
нее, чем через 1 месяц после ИMпST или 3 месяца 
после реваскуляризации миокарда.

Использование комбинации ами-одарона с 
β-блокаторами или соталола (в качестве монотера-
пии) является целесообразным, когда изолирован-
ное применение β-блокаторов не оказывает вли-
яния на течение рецидивирующих пароксизмов 
ЖТ, в т.ч. после выполненной имплантации карди-
оветера-дефибриллятора. Назначение амиодарона 
также целесообразно при наличии пароксизмов 
ЖТ у больных с признаками систолической дис-
функции ЛЖ, если они отказываются от имплан-
тации кардиовертера-дефибриллятора, или эта 
операция не может быть выполнена по каким-ли-
бо другим причинам.

Суправентрикулярные аритмии
Перенесенный ИМ имеет принципиальное зна-

чение для выбора средств антиаритмической те-
рапии больных с ФП и/или ТП. Из соображений 
безопасности в этих целях могут использоваться 
только препараты III класса (амиодарон, соталол) 
и, как было указано выше, должны быть исключе-
ны препараты I класса.

Отказ от длительной антиаритмической тера-
пии, обязывающий к применению средств, конт-
ролирующих частоту ритма желудочков, не должен 
допускать использования в этих целях моноте-
рапии сердечными гликозидами и всегда должен 
предполагать применение β-блокаторов. Исполь-
зование верапамила или дилтиазема в силу их вы-
раженного отрицательного инотропного действия, 
может рассматриваться как временная мера, лишь 
у больных с абсолютными противопоказаниями к 
применению β-блокаторов.

Перенесенный ИМ, наряду с возрастом, анам-
нестическими указаниями на инсульт, АГ, прояв-
лениями СН, СД, является одним из основных 
дополнительных факторов, повышающих риск 
артериальных ТЭ у больных с ФП, что следует 
учитывать при выборе подхода к профилактике 
подобных осложнений (применение антикоагу-
лянтов непрямого действия или АСК).

Пароксизмы реципрокной АВ узловой тахикар-
дии, реципрокных тахикардии обусловленных ано-
мальными путями проведения, ТП I типа и других 
форм суправентрикулярной тахикардии, имеющих 
отчетливый анатомический субстрат развития, 
подлежат радиочастотной катетерной аблации. 
Предсердная экстрасистолия не требует лечения.

Брадиаритмии
Постоянная ЭС (имплантация ИВР) показана 

при персистирующей АВ блокаде I ст. на уровне 
системы Гиса-Пуркинье при наличии бифасци-
кулярной блокады, а также при персистирующей 
блокаде III ст. на том же уровне, развившихся после 
острого ИМ. Такие же показания имеют больные с 
преходящей блокадой II или III ст., если доказано (с 
помощью ЭФИ), что уровень блокады, возникшей 
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после ИМ, располагается ниже АВ узла. Наличие 
или отсутствие симптомов для принятия реше-
ния у представленных выше категорий больных не 
имеет значения. В постоянной ЭС нуждаются так-
же все больные с персистирующими АВ блокадами 
II-III ст., развившимися после ИМ и сопровождаю-
щимися соответствующей симптоматикой.

Помимо представленных выше нарушений АВ 
проводимости, обусловленных перенесенным ИМ, 
показаниями к имплантации ИВР сердца, могут 
быть и другие формы брадиаритмии вследствие 
дисфункции синусового узла и нарушений АВ про-
ведения, которые не имеют прямой связи с ИМ. 
Среди них: альтернация блокады ножек при нали-
чии бифасцикулярной блокады; брадикардия (ЧСС 
<40 уд/мин в период бодрствования) и асистолии 
(>3 с) вследствие дисфункции синусового узла или 
АВ блокады II-III ст. (даже при отсутствии симп-
томов); необходимость регулярного и длительного 
применения лекарственных препаратов, не имею-
щих альтернативы, использование которых будет 
заведомо усугублять тяжесть брадикардии на фоне 
имеющихся проявлений дисфункции синусового 
узла или нарушений АВ проводимости.

Все больные, имеющие показания к постоянной 
ЭС сердца после ИМ, подлежат оценке возможных 
показаний к имплантации кардиовертера-дефиб-
риллятора.

13.12. Лечение СД

Тщательный контроль за уровнем гликемии 
улучшает прогноз перенесших ИMпST Актив-
ность специфической гипогликемической терапии 
основывается на определении НbА1с, который не 
должен превышать 6,5%. Уровень АД должен быть 
< 130/80 мм рт.ст. У всех больных, перенесших ИМ 
и имеющих СД, особенно показано применение 
статинов и иАПФ.

13.13. Прочее медикаментозное 
лечение

Применяется по соответствующим пока-
заниям. Польза рутинного применения у пе-
ренесших ИМ витаминов, антиоксидантов, 
препаратов»метаболического» действия не дока-
зана.

Имеются данные, что применение препарата 
ω-3 полиненасыщенных жирных кислот Омакора 
в дозировке 1 г per os 1 раз в сутки существенно 
снижает вероятность ВСС.

14. Приложения

Приложение 1.
Клиническая классификация
типов ИМ

Тип 1. ИМ, развившийся без видимых причин 
(спонтанно), в результате первичного на-
рушения коронарного кровотока, обуслов-
ленного образованием эрозии, разрыва, 
трещины или диссекции АБ.

Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, 
связанной с повышением потребности ми-
окарда в кислороде или уменьшения его 
доставки к миокарду, например при спазме 
или эмболии КА, анемии, нарушениях рит-
ма сердца, АГ или гипотензии.

Тип 3. Непредвиденная ВСС, включая остановку 
сердца, часто на фоне симптомов, позво-
ляющих заподозрить ишемию миокарда, у 
больных с предположительно остро возник-
шим подъемом сегмента ST, остро возник-
шей блокадой ЛНПГ, или образованием све-
жего тромба в КА, выявленным при КАГ и/
или патологоанатомическом исследовании. 
При этом смерть наступила до появления 
возможности забора образцов крови или 
раньше, чем отмечается повышение уровня 
биохимических маркеров некроза в крови.

Тип 4а. ИМ, связанный с процедурой ТБА.
Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом коронарного 

стента, документированным при КАГ или 
патологоанатомическом исследовании.

Тип 5. ИМ, связанный с операцией КШ.

Приложение 2.
Заболевания и состояния, 
затрудняющие ЭКГ
диагностику ИMпST

• Синдром ранней реполяризации желудочков сердца.
• Блокада ЛНПГ.
• Возбуждение желудочков сердца по дополни-

тельному проводящему пути.
• глж.
• Синдром Бругада.
• Перикардит, миокардит.
• ТЭЛА.
• Субарахноидальное кровоизлияние.
• Метаболические нарушения (например, гиперка-

лиемия).

Диагностика и лечение больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ
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• Невозможность оценить нормальные границы 
смещения точки J.

• Неправильное наложение электродов.
• ИМ в анамнезе с формированием патологичес-

ких зубцов Q и/или сохраняющимся подъемом 
ST (например, хроническая аневризма ЛЖ).

• Ритм сердца, навязанный с помощью ЭС желу-
дочков.

Приложение 3.
Причины повышения уровня 
сердечных тропонинов в крови 
при отсутствии очевидных 
проявлений ИБС

• Травма сердца (контузия, операция, аблация, 
ЭС и пр.).

• Застойная СН (острая и хроническая).
• Расслоение аорты.
• Патология аортального клапана.
• Гипертрофическая кардиомиопатия.
• Тахи- или брадиаритмии, блокада сердца.
• Синдром баллотирования верхушки сердца.
• Рабдомиолиз при операции на сердце.
• ТЭЛА, тяжелая ЛГ.
• Почечная недостаточность.
• Острое неврологическое заболевание (включая 

инсульт или субарахноидальное кровоизлияние).
• Инфильтративное заболевание (ами-лоидоз, ге-

мохроматоз, саркоидоз, склеродермия).
• Воспалительные заболевания (миокардит, вовлече-

ние миокарда при эндокардите или перикардите).
• Кардиотоксическое воздействие лекарств и 

токсинов.
• Крайне тяжелое состояние больного, включая 

дыхательную недостаточность и сепсис.
• Ожоги, особенно с поражением >30% поверх-

ности тела.
• Очень интенсивная ФН.

Приложение 4.
Критерии инфаркта миокарда

Критерии ОИМ
Термин «ИМ» используется при наличии призна-

ков некроза миокарда у больного с клинической кар-
тиной ишемии миокарда. При этом для диагностики 
ИМ достаточно одного из следующих критериев.

1. Повышение и/или последующее снижение уров-
ня биохимических маркеров некроза миокарда в 
крови (предпочтительно сердечных тропонинов), 
если их концентрация как минимум в одной про-
бе крови превышает верхнюю границу нормы, 
принятую в данной лаборатории*, и имеется как 
минимум одно из следующих свидетельств ише-
мии миокарда:
а) клиническая картина ишемии миокарда;
б) изменения ЭКГ, указывающие на появление 

ишемии миокарда (возникновение смещений 
ST-T, блокады ЛНПГ);

в) появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
г) появление признаков потери жизнеспособного 

миокарда или нарушений локальной сократи-
мости при использовании методик, позволяю-
щих визуализировать сердце.

2. Непредвиденная ВСС, включая остановку сер-
дца, часто на фоне симптомов, позволяющих 
заподозрить ишемию миокарда, у больных с 
предположительно остро возникшим подъемом 
сегмента ST, остро возникшей блокадой ЛНПГ, 
или признаками свежего тромба в КА при КАГ и/
или патологоанатомическом исследовании. При 
этом смерть наступила до появления возможнос-
ти забора образцов крови или раньше, чем отме-
чается повышение уровня биохимических марке-
ров некроза в крови.

3. При ТБА у больных с исходно нормальным уров-
нем биохимических маркеров некроза миокарда в 
крови их повышение более 99-го перцентиля ВГН** 
свидетельствует о развитии некроза миокарда, 
обусловленного этим вмешательством. По согла-
шению, увеличение содержания биохимических 
маркеров некроза миокарда в крови, превышаю-
щее в 3 раза этот уровень, должно трактоваться как 
бесспорный ИМ в результате ТБА. Вариант: ИМ 
вследствие документированного тромбоза стента.

4. При операции КШ у больных с исходно нор-
мальным уровнем биохимических маркеров не-
кроза миокарда в крови их повышение >99-го 
перцентиля ВГН* свидетельствует о развитии 
некроза миокарда, обусловленного этим вмеша-
тельством. По соглашению, увеличение содержа-
ния биохимических маркеров некроза миокарда 
в крови, превышающее в 5 раз этот уровень, плюс 
появление новых патологических зубцов Q либо 
блокады ЛНПГ на ЭКГ, или подтвержденного ан-
гиографически тромбоза шунта л ибо какой-то 
КА больного, или обнаружение с помощью ме-
тодов визуализации новой потери жизнеспособ-
ного миокарда, должно рассматриваться как ИМ, 
обусловленный хирургическим вмешательством.

Диагностика и лечение больных острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST ЭКГ

* 99-й перцентиль значений показателя в контрольной группе здоровых лиц при условии, что коэффициент вариации лабора-
торных определений не превышает 10%. При определении предела нормальных значений Μ Β ΚΦΚ следует учитывать пол.

** Эффективность и безопасность нагрузочной дозы 300 мг доказана для больных не старше 75 лет.
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5. Признаки ОИМ, выявленные при патологоана-
томическом исследовании.

Критерии ранее перенесенного ИМ
— Появление новых патологических
зубцов Q на ЭКГ. Больной может помнить или 

не помнить предшествующие симптомы. Биохими-
ческие маркеры некроза миокарда могут нормали-
зоваться в зависимости от времени, прошедшего с 
момента начала ИМ.

— Полученные с помощью визуализирующих 
методов свидетельства потери жизнеспособного 
миокарда, локальное истончение стенки и наруше-
ние локальной сократимости при отсутствии ука-
заний на их неишемическую природу.

— Признаки зажившего или заживающего ИМ, 
выявленные при патологоанатомическом исследо-
вании.

Особенности биохимической диагностики ИМ
Для диагностики ИМ следует использовать сер-

дечные тропонины Τ или I (предпочтительно) или 
массу MB КФК. На активность MB КФК или об-
щую КФК можно ориентироваться только в случа-
ях, когда определение сердечных тропонинов или 
массы MB КФК не доступно. Для диагностики ИМ 
максимальная активность общей КФК должна не 
менее чем в 2 раза превышать ВГН с учетом пола, 
принятую в данной лаборатории.

В случаях, когда значения биохимических мар-
керов некроза в крови еще остаются повышен-
ными после недавно перенесенного ИМ, диагноз 
повторного ИМ выставляют при подъеме сердеч-
ного тропонина или MB КФК не менее чем на 20% 
от уровня, отмеченного сразу после ангинозного 
приступа (при условии, что временной интервал 
до повторного забора крови составляет, как мини-
мум, 3-6 ч).

Приложение 5.
Лечение неосложненного ИMпST 
на догоспитальном этапе

А. Базовая терапия
— Устранить болевой синдром.
— Разжевать таблетку, содержащую 250 мг АСК.
— Принять per os 300 мг клопидогрела*.
— Начать в/в инфузию нитроглицерина, в первую 

очередь больным с сохраняющимся ангинозным 
синдромом, АГ, острой СН.

— Только для врачебных бригад! Начать лечение 
β-блокаторами (учитывать противопоказа-
ния!). Предпочтительно первоначальное в/в 
введение, особенно у больных с ишемией мио-
карда, которая сохраняется после в/в введения 

наркотических анальгетиков или рецидивирует, 
АГ, тахикардией или тахиаритмией, не имеющих 
СН и других противопоказаний к β-блокаторам 
(подробно в разделе 8.8).
Б. Предполагается выполнение первичной ТБА
Нагрузочная доза клопидогрела может быть 

увеличена до 600 мг.
В. ТЛТна догоспитальном этапе
Проводится при наличии показаний и отсутс-

твии противопоказаний. Начать ТЛТ следует в бли-
жайшие 30 мин после прибытия бригады СМП.

При применении стрептокиназы по усмотрению 
врача в качестве сопутствующей терапии можно 
использовать или не использовать антикоагулян-
ты прямого действия. Если предпочтение отдается 
использованию антикоагулянтов, может быть вы-
бран фондапаринукс, эноксапарин или НФГ.

При применении фибринспецифич-ных тром-
болитиков должны использоваться эноксапарин 
или НФГ.

Г. Проведение реперфузионной терапии не 
предполагается

Решение о целесообразности применения анти-
коагулянтов прямого действия может быть отло-
жено до поступления в стационар.

Приложение 6.
Формулы расчета клиренса 
креатинина и скорости 
клубочковой фильтрации

Расчет клиренса креатинина (мл/мин) по формуле 
Cockcrofi-Gault

Для мужчин: (140 — возраст [в годах]) · вес в кг / (72 · 
креатинин в крови [мг/дл]).

Для женщин: [(140-возраст [в годах]) · вес в кг/(72 · 
креатинин в крови [мг/дл]) · 0,85.

Расчет скорости клубочковой фильтрации (мл/
мин/1,73м2) по формуле, разработанной при анализе 
исследования MDRD*

Для мужчин: 186 · (креатинин в крови [мг/дл]1154) · 
(возраст [в годах]»0-203).

Для женщин: 186 · (креатинин в крови [мг/дл]»1154) « 
(возраст [в годах] «°·203) · 0,742.

Для чернокожих: 186 · (креатинин в крови [мг/
дл]1·154) ■ (возраст [в годах]0-203) · 1,21.

Перевод значений креатинина из мкмоль/л в мг/дл
Креатинин (мг/дл) = креатинин (мкмоль/л) / 88.

* Существуют и другие формулы расчета скорости 
клубочковой фильтрации.
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Приложение 7.
Оценка прогноза больного 
ИMпST в ранние сроки 
заболевания

Таблица 1. Оценка риска смерти в ста-
ционаре по критериям группы TIMI

Фактор риска Число баллов
Возраст >75 лет 3
Возраст 65—74 года 2
САД<100ммрт.ст. 3
ЧСС > 100 уд/мин 2
Класс по Killip II-IV 2
Подъемы сегмента ST 
передней локализации или 
блокада ЛНПГ

1

СД, АГ или стенокардия в 
анамнезе

1

Вес <67 кг 1
Время начала лечения >4 ча-
сов от появления симптомов

1

Сумма баллов Риск наступления
летального исхода
в ближайшие 30 суток1V

0 0,8%
1 1,6%
2 2,2%
3 4,4%
4 7,3%
5 12,4%
6 16,1%
7 23,4%
8 26,8%
>8 35,9%

Примечание:* — при условии проведения ТЛТ.

Таблица 2. Классы тяжести по Killip и 
Kimball (1967)

Класс I Нет признаков СН
Класс II Влажные хрипы в нижней половине легоч-

ных полей и/или выслушивающийся III тон 
сердца.

Класс 
III

Отек легких: влажные хрипы, распростра-
няющиеся более чем до середины лопаток.

Класс IV Кардиогенный шок: САД ≤90 мм рт.ст. в 
сочетании с признаками периферической 
гипоперфузии.

Приложение 8. Классификации 
тяжести кровотечений
Критерии группы ΤΙΜΓV*
Большие
кровотечения

• Внутричерепные кровотечения.
• Любые видимые кровотечения (в 

т.ч. выявленные с помощью раз-
личных методов визуализации) со 
снижением уровня Нb на >5 г/дл 
или Ht на ≥15%.

• Тампонада сердца.
• Смерть от кровотечения.

Умеренные кро-
вотечения

• Любые видимые кровотечения (в 
т.ч. выявленные с помощью раз-
личных методов визуализации) со 
снижением уровня Нb на >3 г/дл 
или Нt .на ≥10%.

• Отсутствие видимой потери кро-
ви и снижение уровня Нb на ≥ 4 г/
дл или Ht на ≥2%.

Минимальные 
кровотечения

• Любые видимые кровотечения (в 
т.ч. выявленные с помощью раз-
личных методов визуализации), 
сопровождающиеся снижением 
уровня Нb менее чем на 3 г/дл 
или Ht менее чем на 9%.

Критерии группы GUSTO
Тяжелые или уг-
рожающие жизни 
кровотечения

• Внутричерепные кровотечения.
• Кровотечения, вызывающие 

нестабильность гемодинамики 
или требующие вмешательства.

Умеренные кро-
вотечения

• Кровотечения, требующие пере-
ливания крови, но не приводящие 
к нарушению гемодинамики.

Легкие кровоте-
чения

• Кровотечения, не удовлетво-
ряющие критериям тяжелых и 
умеренно тяжелых

Примечание:* по данным разных источников критерии тя-
жести кровотечений несколько различаются, Vесли проводилось 
переливание крови, то оценка степени снижения уровней Нb и Ht 
должна проводиться следующим образом: Δ Нb (г/дл) = [исходный 
Нb - Нb после трансфузии] + [количество единиц перелитой крови]; 
Δ Ht (%) = [исходный Ht - Ht после трансфузии] + [количество еди-
ниц перелитой крови · 3].

Приложение 9. Степень коронарного 
кровотока по критериям TIMI
3 ст. (нормальная ко-
ронарная перфузия)

Антеградный кровоток и 
вымывание контраста дис-
тальнее места обструкции 
не отличаются от таковых в 
непораженном сосуде.

2 ст. (неполная коро-
нарная перфузия)

Полное контрастирование КА 
дистальнее места обструкции, 
однако, отмечается задержка 
заполнения дистального рус-
ла и/или замедление вымыва-
ния контраста.
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1 ст. (минимальная 
коронарная перфузия)

Контраст «просачивается» 
дистальнее места обструкции, 
однако дальше не поступа-
ет. Заполнение дистального 
русла отсутствует.

0 ст. (отсутствие пер-
фузии)

Отсутствие антеградного 
поступления контраста после 
окклюзии.

Приложение 10. 
Медикаментозное лечение 
ИMпST

Таблица 1. Блокаторы адренорецепто-
ров при ИMпST.

Препарат Доза *

Лечение в 1-е сутки заболевания
Метопролол В/в по 5 мг 2-3 раза с интервалом как 

минимум 2 мин; обычная поддержива-
ющая доза до 200 мг/сут. за 4 приема 
per os. Первый прием per os через 15 
мин после в/в введения.

Пропранолол В/в 0,1 мг/кг за 2-3 приема с интерва-
лами как минимум 2-3 мин; обычная 
поддерживающая доза до 160 мг/сут. 
за 4 приема per os. Первый прием per 
os через 4 часа после в/в введения.

Эсмолол В/в инфузия в начальной дозе 0,05-0,1 
мг/кг/мин с последующим постепен-
ным увеличением дозы на 0,05 мг/
кг/мин каждые 10-15 мин до дости-
жения эффекта или дозы 0,3 мг/кг/
мин; для более быстрого появления 
эффекта возможно первоначаль-
ное введение 0,5 мг/кг в течение 2-5 
мин. При хорошей переносимости в 
дальнейшем следует перейти на прием 
других β-блокаторов per os: через 1 час 
после их первого приема необходимо 
снизить дозу эсмолола на 50%. Эмолол 
обычно отменяют после второй дозы 
β-блокатора per os, если за время их 
совместного использования подде-
рживались надлежащие ЧСС и АД.

Лечение в более отдаленные сроки заболевания** &
Карведилол # Начальная доза per os 12,5 мг за 2-3 

приема per os, при хорошей переноси-
мости может быть увеличена вдвое.

Метопролол Обычная поддерживающая доза до 
200 мг за 2-3 приема per os (та же доза 
однократно при использовании про-
лонгированных лекарственных форм).

Пропранолол Обычная поддерживающая доза до 
160 мг/сут. за 4 приема per os, при 
хорошей переносимости может быть 
увеличена.

Примечания: лечение β-блокаторами, начатое в пер-
вые сутки заболевания, при отсутствии противопока-
заний должно продолжаться неопределенно долго;

* указаны ориентировочные дозы, которые могут 
быть меньше или несколько выше в зависимости от ин-
дивидуальной переносимости и клинического эффекта у 
конкретного больного;

** могут использоваться и другие препараты в над-
лежащих дозах, не обладающие внутренней симпато-
ми-метической активностью;

# свидетельство положительного влияния на выжи-
ваемость получено у больных с существенно нарушен-
ной сократительной функцией ЛЖ (ФВ <40%);

& положительное влияние на выживаемость больных 
с ХСН при существенно нарушенной сократительной 
функции ЛЖ показано для бисопролола в целевой дозе 10 
мг 1 раз в сутки, карведилола в целевой дозе 25 мг 2 раза 
в сутки и метопролола сукцината пролонгированного 
действия в целевой дозе 200 мг 1 раз в сутки.

Таблица 2. Ингибиторы АПФ при ИMпST

Препарат Доза*

Лечение с 1-х суток заболевания
Каптоприл Начальная доза per os 6,25 мг, 

через 2 ч — 12,5 мг, через 10-12 ч — 
25 мг; целевая доза 50 мг 2-3 раза 
в сутки.

Лизиноприл Начальная доза per os 5 мг, через 
24 ч — 5 мг; целевая доза 10 мг 1 
раз в сутки.

Зофеноприл Начальная доза per os 7,5 мг, через 
12 ч- 7,5 мг, затем удвоение дозы 
каждые 12 ч; целевая доза 30 мг 2 
раза в сутки.

Лечение в более отдаленные сроки заболевания
Каптоприл** Целевая доза 50 мг 3 раза в сутки.

Рамиприл** * Начальная доза per os 1,25-2,5 мг; 
целевая доза 5 мг 2 раза в сутки.

Трандолаприл** Начальная доза per os 0,5 мг; целе-
вая доза 4 мг 1 раз в сутки.

Эналаприл** Начальная доза per os 2,5 мг; целе-
вая доза 10 мг 2 раза в сутки.

Периндоприл* Целевая доза 8 мг 1 раз в сутки.

Примечания: лечение иАПФ следует начать как 
можно раньше (с первых часов заболевания), как толь-
ко стабилизируется гемодинамика (в частности, САД 
станет не < 100 мм рт.ст.) и при отсутствии проти-
вопоказаний продолжать неопределенно долго;

* особенности подбора дозы у конкретного больного 
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зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия в 
крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, 
следует использовать максимально переносимую дозу;

** доказательства пользы получены у больных с су-
щественной сократительной дисфункцией ЛЖ (СН и/
или ФВ <40%);
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* доказательства пользы получены у больных без вы-
раженного снижения сократительной способности ЛЖ.

Таблица 3. Антитромботические препараты при ИMпST

Препарат Рекомендации по применению
Антиагреганты
АСК Начальная доза 250 мг. Первую таблетку, не покрытую кишечнорастворимой оболочкой, 

следует разжевать. Поддерживающая доза 75-160 мг 1 раз в сутки.
Клопидогрел Нагрузочная доза 300 мг* (при планирующейся первичной ТБА может быть увеличена до 

600 мг). Применяется в комбинации с АСК, либо в качестве монотерапии при невозмож-
ности использовать АСК. Длительность применения клопидогрела в сочетании с АСК 
после ТЛТ или в случаях, когда реперфузионное лечение не проводилось, — по крайней 
мере, до 4 недель, после ТБА со стентированием — до 1 года (подробно в разделе 13.7).

Блокаторы ГП II b/III а 
рецепторов тромбоцитов

Используются при выполнении ТБА в ранние сроки заболевания.

Абсиксимаб В/в болюс 0,25 мг/кгс немедленным началом инфузии 0,125 мкг/кг/мин (максимально 10 
мкг/мин). Введение начать за 10-60 мин до ТБА, продолжать во время нее и в последу-
ющие 12 ч. Контроль Hb, Hi, числа тромбоцитов исходно, через 2, 6, 12, 24 ч от начала 
введения препарата. При снижении числа тромбоцитов < 100000 в 1 мкл отмена антит-
ромботической терапии, <50000 в 1 мкл — инфузия тромбоиитарной массы. В течение 3 
суток после введения нежелательны в/м инъекции и катетеризация сосудов.

Монафрам В/в болюс 0,25 мг/кгза 10-60 минут до ТБА. Контроль Hb, Ht, числа тромбоцитов исход-
но, через 2, 6, 12, 24 ч от начала введения препарата. При снижении числа тромбоцитов 
<50000 в 1 мкл — отмена антитромботической терапии, инфузия тромбоцитарной массы. 
В течение 3-х суток после введения нежелательны в/м инъекции и катетеризация сосудов.

Антикоагулянты прямого действия**
НФГ Сопровождение ТЛТ1в/в болюс 60 МЕ/кг (не более 4000 ME), затем инфузия с началь-

ной скоростью 12 МЕ/кг/ч (не более 1000 МЕ/ч). Подбор дозы под контролем АЧТВ 
(должно превышать верхнюю границу нормы в 1,5-2 раза). АЧТВ определять через 3, 6, 
12 и 24 ч после начала введения препарата, а затем через 6 ч после каждого изменения 
дозы. Продолжительность инфузии 48 ч (инфузия может быть более длительной у боль-
ных с высоким риском артериальных ТЭ, тромбозом вен ног и таза или ТЭЛА).
Сопровождение ТБА: в/в болюс 70-100 МЕ/кг (при сопутствующем применении бло-
каторов ГП ПЬ/Ша рецепторов тромбоцитов 50-70 МЕ/кг). Уточнение дозировки под 
контролем ABC, которое должно составлять 300-350 с (при сопутствующем применении 
блокаторов ГП ПЬ/Ша рецепторов тромбоцитов 200-250 с). Первое определение ABC 
через 2-5 мин после болюса НФГ, затем каждые 20-30 мин на протяжении всей проце-
дуры ТБА. При необходимости дополнительные болюсные введения НФГ 20 МЕ/кг. 
Применение НФГ прекращается после успешного окончания процедуры. Устройство для 
введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 4-6 ч при значени-
ях ABC <150 с или раньше, если используется доступ через лучевую артерию.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: п/к введение 7500-12500 ME 2 раза в 
сутки или 5000 ME 3 раза в сутки (контроля АЧТВ не требуется).

Эноксапарин Сопровождение ТЛТ. у мужчин с уровнем креатинина в крови <2,5 мг/дл (220 ммоль/л) и 
женщин с уровнем креатинина в крови <2,0 мг/дл (220 ммоль/л) в/в болюс 30 мг, через 15 
мин п/к живота в дозе 1 мг/кг 2 раза в сутки до 8-го дня болезни или выписки из стационара, 
если она произошла раньше. Первые 2 дозы для п/к введения не должны превышать 100 мг. 
Улиц >75 лет первоначальная в/в доза препарата не вводится, а поддерживающая уменьшает-
ся до 0,75 мг/кг (первые 2 дозы не должны превышать 75 мг). При сниженной функции почек 
(клиренс креатинина <30 мл/мин) препарат вводится п/к в дозе 1 мг/кг один раз в сутки.
Сопровождение ТБА: если после п/к инъекции препарата в дозе 1 мг/кг прошло не более 8 ч, 
дополнительного введения антикоагулянтов не требуется. Если этот срок составляет 8-12 ч, то 
непосредственно перед ТБА следует ввести эноксапарин в/в в дозе 0,3 мг/кг. Устройство для 
введения катетеров может быть удалено из бедренной артерии через 6-8 ч после последней п/к 
инъекции эноксапарина и через 4 ч после в/в введения препарата.
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Фондапаринукс Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: п/к 40 мг 1 раз в сутки.
Сопровождение ТЛТ, а также в случаях, когдареперфузионное лечение не проводится: 
у больных с уровнем креатинина в крови <3,0 мг/дл (265 ммоль/л) в/в болюс 2,5 мг; со 
вторых суток п/к живота в дозе 2,5 мг 1 раз в сутки до 8-го дня болезни или выписки из 
стационара, если она произошла раньше.
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА: п/к 2,5 мг 1 раз в сутки

Тромболитики (фибри-
нолитики)

Используются в сочетании с АСК, клопидогрелом и антикоагулянтами прямого действия.

Алтеплаза В/в 1 мг/кт МТ (но не более 100 мг): болюс 15 мг; последующая инфузия 0,75 мг/кг 
МТ за 30 мин (но не более 50 мг), затем 0,5 мг/кг (но не более 35 мг) за 60 мин (общая 
продолжительность инфузии 1,5 ч). Применяется в сочетании с АСК, клопидогрелом и 
антикоагулянтами прямого действия (НФГ в течение 48 ч, предпочтительнее эноксапа-
рин до 8-го дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше).

Пуролаза В/в: болюс 2000000 ME и последующая инфузия 4000000 ME в течение 30-60 мин. При-
меняется в сочетании с АСК, клопидогрелом и НФГ.

Стрептокиназа В/в инфузионно 1500000 ME за 30-60 мин. Применяется в сочетании с АСК и клопи-
догрелом; возможно введение антикоагулянтов прямого действия (НФГ в течение 48 ч, 
предпочтительнее фондапаринукс или эноксапарин до 8-го дня болезни или выписки из 
стационара, если она произошла раньше).

Тенеклеплаза В/в болюсом: 30 мг при МТ <60 кг, 35 мт при 60-70 кг, 40 мг при 70-80 кг; 45 мг при 80-90 
кг и 50 мг при МТ >90 кг. Применяется в сочетании с АСК, клопидогрелом и антикоагу-
лянтами прямого действия (НФГ в течение 48 ч, предпочтительнее эноксапарин до 8-го 
дня болезни или выписки из стационара, если она произошла раньше).

Примечания: * оправданность применения нагрузочной дозы у лиц >75 лет, которым не предполагается проведение 
первичной ТБА, пока не установлена (рекомендуемая величина первой дозы клопидог-рела в этих случаях 75 мг);

** для профилактики венозного тромбоза и ТЭЛА могут использоваться также далтепарин п/к в дозе 5000 ME 
1 раз в сутки или надропарин п/к в дозе 2850 ME (0,3 мл) 1 раз в сутки.

Приложение 11. Правила 
перехода с антикоагулянтов 
прямого действия на 
антикоагулянты непрямого 
действия

• Не отменяя антикоагулянт прямого действия, 
начать прием антикоагулянтов непрямого дейс-
твия (предпочтительно вар-фари на). В начале ле-
чения препарат назначается в дозе 5-7,5 мг в тече-
ние первых двух дней с дальнейши м титрованием 
дозы, ори-

Таблица. Алгоритм подбора дозы 
варфарина, обеспечивающей терапев-
тический диапазон MHO* (таблетки по 
2,5 мг)

Первые два дня — 2 таблетки (5 мг) однократно 
вечером после ужина
3 день Утром определить MHO.
МНО<1,5 Увеличить суточную дозу 

на 1/2 таблетки. Опреде-
лить MHO через 1-2 дня.

MHO 1,5-2,0 Увеличить суточную дозу 
на 1/4 таблетки. Опреде-
лить MHO через 1-2 дня.

MHO 2,0-3,0* Оставить суточную дозу 
без изменений. Определить 
MHO через 1-2 ДНЯ.

MHO 3,0-4,0 Уменьшить суточную дозу 
на 1/4 таблетки. Опреде-
лить MHO через 1-2 дня.

MHO >4,0 Пропустить 1 прием, далее 
суточную дозу уменьшить 
на 1/2 таблетки. Опреде-
лить MHO через 1-2 дня.

4-5 день Утром определить MHO. Действия соот-
ветствуют алгоритму 3-го дня. Если подбор дозы за-
нимает более 5-ти дней, дальнейшая кратность MHO 
1 раз в два дня с использованием алгоритма 3-го дня.

Примечание: * терапевтический диапазон MHO при 
применении антикоагулянтов непрямого действия 
(варфарина) без антиагрегантов составляет 2,5-3,5, 
при их сочетании с одним антиагрегантом 2,0-3,0, при 
сочетании с двумя антиагрегантами 2,0-2,5.

Если два последовательных значения MHO на-
ходятся в границах терапевтического диапазона, 
следующее определение следует провести через 1 
неделю. При сохранении терапевтических значе-
ний MHO доза считается подобранной и в даль-
нейшем MHO определяется 1 раз в месяц.

Дополнительный контроль Μ НО требуется 
при нарушенной функции печени, возникновении 
интеркуррентных заболеваний, выраженных из-
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менениях в диете и употреблении алкоголя, а так-
же при сопутствующем применении препаратов, 
влияющих на эффективность варфарина.

* Отменить антикоагулянт прямого действия 
можно не ранее, чем через 4-5 суток совместного 
применения с антикоагулянтом непрямого дейс-
твия (варфари-ном) и когда значения MHO будут 
стойко находиться в границах терапевтического 
диапазона (при двух последовательных определе-
ниях с интервалом в сутки).

Приложение 12. Начальная 
энергия электрического разряда 
при устранении аритмий, 
не связанных с остановкой 
кровообращения
Аритмия Форма разряда

Бифазная Монофазная
Фибрилляция предсердий 120-150 Дж 200 Дж
Трепетание предсердий 70-120 Дж 100 (50) Дж
Пароксизмальная супра-
вентрикулярная тахикардия

70-120 Дж 100(50)Дж

Тахикардия с широкими 
комплексами QRS

120-150 Дж 200 Дж

Приложение 13. Вторичная 
профилактика ИМ
Вмешательство Цель
Отказ от курения Полное прекращение курения. 

Избегать пассивного курения.
Нормализация АД АД должно быть < 130/80 мм рт.ст. 

Для медикаментозной коррекции 
АД предпочтительны β-блокаторы 
и/или иАПФ

Нормализация МТ ИМТ 18,5-24,9 кт/м2. Окружность 
талии: для женщин <80-88 см, для 
мужчин <94-102 см

Контролируемые 
ФН

При отсутствии противопоказаний 
— аэробная физическая актив-
ность умеренной интенсивности, 
по крайней мере, в течение 30 мин 
не менее 5 дней в неделю.
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Нормализация ли-
пидного обмена

Снижение ХС ЛНП < 100 мг/дл 
(2,6 ммоль/л) [оптимально <70 мг/
дл (1,8 ммоль/л)] или ХС не-ЛВП 
< 130 мг/дл (оптимально <100 мг/
дл) у больных с уровнем ТГ >200 
мг/дл (2,28 ммоль/л). Препаратами 
выбора для снижения уровня ХС 
являются стати-ны, которые сле-
дует использовать неопределенно 
долго.

Лечение СД Уровень НbА1с<6,5%.
Антиагреганты АСК 75-100 мг 1 раз в сутки неоп-

ределенно долго. Клопидогрел 75 
мг 1 раз в сутки до года в сочетании 
с АСК или неопределенно долго в 
качестве монотерапии при невоз-
можности применения АСК из-за 
аллергии или выраженных желудоч-
но-кишечных расстройств в ответ 
на прием препарата (подробно в 
разделе 13.7).

Блокаторы 
β-адренершческих 
рецепторов

Следует использовать неопределен-
но долго у всех больных, перенесших 
ИМ и не имеющих противопоказа-
ний к β-блокаторам. Предпочтение 
отдается препаратам селективного 
действия.

иАПФ Следует использовать неопределен-
но долго у всех больных, перенес-
ших ИMпST и не имеющих проти-
вопоказаний к иАПФ. Препараты 
этой группы особенно эффективны 
при сниженной сократительной 
функции ЛЖ (ФВ <40%), АГ, СД, 
хронических заболеваниях почек, а 
также в случаях, когда недостаточно 
хорошо контролируются сердечно-
сосудистые ФР.


